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Erste wissensehaftliehe Sitzung. 

Donnerstag, den 3. Aagust 1905, Yormittags 9 Uhr, 

in der Aula der Universität. 



Im Namen des Vorstandes eröffnet Th. Leber die 32. Ver- 
sammlung der ophthalmologischen Gesellschaft und gibt seiner Be- 
friedigung über die rege Beteiligung und das überreiche Programm 
an Vorträgen und Demonstrationen Ausdruck. Er weist auf die Not- 
wendigkeit hin, dieses Mal mit der Zeit besonders sorgfältig hauszu- 
halten, da ausser den streng wissenschaftlichen Arbeiten noch wichtige 
Dinge mehr geschäftlicher Natur zu erledigen sind Er erinnert daran 
und ersucht die Sitzungspräsidenten darüber zu wachen, dass für einen 
Vortrag höchstens 15 Minuten, für die Teilnahme an der Diskussion 
höchstens 5 Minuten in Anspruch zu nehmen sind. Sein Vorschlag, 
<lie folgenden Vormittagssitzungen pünktlich um 9 Uhr zu eröffnen, 
wird durch Akklamation angenommen. 

Statutengemäfs ersucht derselbe nun den Schriftführer, Herrn 
Prof Wagenmann, der Versammlung das Ergebnis der Vorwahl 
für die Zuerkennung der Qraefe-Medaille mitzuteilen und macht 
darauf aufmerksam, dass diese Vorwahl nur einen beratenden Wert 
hat und dass die eigentliche Wahl während unserer diesjährigen 
Versammlung stattfindet und zwar der erste Termin nach Schluss 
der heutigen wissenschaftlichen Sitzung. 

Von 61 abgegebenen Stimmen sind gefallen 28 auf List er, 
13 auf Hering, die übrigen Stimmen sind zersplittert (R. Koch 4, 
Javal 3, ühthoff, Fuchs, Axenfeld je 2, de Wecker, 
Snellen sen., v. Michel, Hirschberg, Fukala. Kuhnt, 
<rull8trand je 1). 

Bi»richt der ophthalm. Gesellschaft XXXU. 1 



Der Schriftführer teilt sodann mit, dass der Vorstand einstimmige 
beschlossen hat, der Versammlung folgende Herren als Sitzungs- 
Präsidenten vorzuschlagen, für die 3 Vormittagssitzungen die Herren 
Prof. Landolt, Prof. Greeff und Geheimrat Nieden, für die 
beiden Demonstrationssitzungeu Prof. Peters und Dr. Rogmanu. 
Die Versammlung stimmt diesem Vorsehlage durch Akklamation bei. 

Vor der Tagesordnung erteilt der Vorsitzende noch das Wort 
an Herrn Prof. E. v. Hippel jun. zu einer Mitteilung über die 
Benutzung des in diesem Jahre von der Firma Zeiss- Jena der Ver- 
sammlung zur Verfügung gestellten epidiaskopischen Projektions- 
apparates. 

Derselbe übergibt sodann den Vorsitz an Herrn Landolt. 
welcher ihn mit Worten des Dankes für die ihm erwiesene Ehre 
übernimmt. 
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I. 

Zur Therapie des Glaukoms. 

Erfahrungen mit der Cyklodialyse. 

Von 

L Heine (Breslau). 

Mit 2 Figuren auf Tafel I und 2 Figuren im Text. 

M. H. ! Die neue Glaukomoperation, über deren Erfolge ich 
ihnen heute berichten darf, habe ich — in Anlehnung an das bekannte 
Bild der Iridodialyse — mit dem Namen „Cyklodialyse" belegt: 
Zwecks Herstellung einer Kommunikation zwischen Vorderkammer 
und Suprachorioideab-aum wird das Corpus ciliare zugleich mit der 
Iriswurzel von hinten her von dem Ligamentum pectinatum ab- 
gelöst. Die Anregung zu diesem Vorgehen gaben mir die bekannten 
Beobachtungen von Fuchs über Aderhautablösimgen in star- 
operierten oder iridektomierten Augen und die — von Axenfeld zu- 
nächst ausgesprochene — Vermutung, dass diese Aderhautablösung 
möglicherweise mit der immer noch dunklen Heilwirkung der 
Iridektomie bei Glaukom in Zusammenhang stehen könne. Es lag 
nahe, den Versuch zu machen, ob einer künstlich gesetzten Dehiscenz 
im Lig. pect, wirklich tensionsherabsetzende Wirkung zukommt.') 

Dass solche Dehiscenzen auch durch das Operationsverfahren 
von Knies, de Vicentiis und Nicati gesetzt werden können, 
in Wirklichkeit vielleicht sogar — der Art des EingriflFs wegen — 
hierbei noch häufiger eintreten als bei Iridektomie und Sclerotomia 
ant., ist wohl anzunehmen. Beabsichtigt scheinen sie mir bei diesen 

^) Ich benutze die Gelegenheit, einen Irrtum zu berichtigen, der mir in 
meiner ersten Mitteilung über die Cyklodialyse untergelaufen ist. (Deutsch, 
med. Wochenachr. 1905. No. 21.) Es wird dort de Wecker als derjenige 
genannt, der Ende der 70 er Jahre die antiglaukoroatöse Wirkung des Eserins 
erkannt hätte. De Wecker hat indes das Eserin zur Verhütung von Iris- 
prolapsen bei der Staroperation empfohlen, und die Entdeckung der druck- 
herabsetzenden Wirkung verdanken wir Laqueur. (Centralbl. f. d. med. 

Wissensch. 1876.) 
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Operationen, die, wenn ich sie richtig verstehe, nur eine Freilegung 
der Kammerbucht bezwecken, indessen nicht zu sein. 

t i Technisch erreicht man diese Absicht vielleicht am leichtesten 

vom Suprachorioidealraum aus. 

Hat man ca. 5 mm vom Corneosklerallimbus entfernt die 
; Conjunctiva sauber von der Sklera entfernt, so kann man mit einer 

. ; graden Lanze, die man wie einen Bleistift steil in die Hand nimmt 

i eine minimale Inzision der Sklera genau bis auf den Ciliarmuskel 

machen, ohne diesen zu verletzen (Tafel-Fig. 1). Die Öffnung braucht 
nur 2 mm lang zu sein. Nun führt man ein gewöhnliches Stilett 
ein, schiebt es, sich hart an die Innenfläche der Sklera haltend, vor. 
stösst es durch das Lig. pect, in die Vorderkammer ein und erweitert 
diese Dehiscenz durch seitliche Exkursionen nach Belieben (Tafel-Fig. 2). 
Zieht man das Instrument langsam zurück, so braucht kein Kammer- 
wasser abzufliessen. Wünscht man den Abfluss einer gewissen 
Menge, so braucht man das Stilett nur etwas zu kanten. 
\ Am Schweinsauge kann man sich die Technik leicht einüben 

und sich durch Eröffnung des Bulbus überzeugen, dass eine Ver- 
letzung der Aderhaut dabei wohl zu vermeiden ist. Von der Glaskörper- 
seite aus darf man von dem eingeschobenen Stilett nichts sehen 
(Siehe scheraatische Fig. 3 und Skizze Fig. 4.) Mit Vorliebe be- 
nutze ich ein Stilett, auf dessen konkaver Seite 5 je 1 mm von 
einander entfernte Marken eingeritzt sind, damit man sehen kann, 
wie tief das Instrumelit eingeführt ist. 
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Fig. 3. 



Einige Vorteile scheint mir dieses Operationsverfahren — gleiche 
Wirksamkeit vorausgesetzt — gegenüber den bisher üblichen zumal 
insofern zu haben, als bei keinem der Abfluss des Kammerwassers 



so sicher vermieden werden kann, wie bei der Cyklodialyse. Was 
das bedeutet, brauche ich in diesem Kreise nicht näher zu betonen, 
da wohl jeder von Ihnen die traurigen Fälle erlebt hat. wo sich 
trotz legaler Operation die Kammer nicht wieder hei^eatellt hat. 
Auch einen kosmetischen Defekt setzt die Cyklodialyse ebensowenig 
wie die Hclerutomia anterior. Bemerkenswert ist indesa noch folgendes: 
Lassen wir kein Kanimerwasser abfliessen. so ist die Tension nach 
der ( Iperation nicht verändert, sie reguliert sich erst nach 1 bis 
2 Tagen von selbst. Wo man Orund hat, eine langsame Druck- 
herabsetznng zn wünschen, wie z. B. bei hämorrhagischem (ilaiikom 
und beim angeborenen Hiiphthalmos ist daher dieser Weg vielleicht 
der vorsichtigste. 

Auch die Dosierung des Kammerwasserabflusses scheint mir bei 
der ('yklodialyse am leichtesten möglich zu sein. Fig. 4 ist ge- 
zeichnet nach dem anatomischen Präparat von Fall 5, wo trotz 
nach geschickter Iridektomie enukleiert werden mnsste. Man sieht, dass 
nur die Sklera durchschnitten ist. 



Braucht man eine schnelle Herabsetzung des Druckes, so wird 
man also mehr oder weniger Kammerwasser abfliessen lassen, ohne 
die ganze Kammer preisgeben zn müssen. 
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Man könnte glauben, die künstliche Dehiscenz wird bald spontan 
heilen und die Wirkung dann illusorisch werden. Ich glaube da- 
gegen, eine Cyklodialyse hat, wenn sie gross genug ist, ebensowenig 
Neigung zur Spontanheilung wie eine Iridodialyse. Welche An- 
nahme richtig ist, muss die Erfahrung entscheiden. 

Gelingt es, die Öffnung frei zu halten, so hat man einen Abfluss- 
weg für das Kammerwasser geschaffen, der nach meinen Erfahrungen 
selbst bei absolut glaukomatösen Augen noch weit länger gangbar 
bleibt als Schlemmscher Kanal und Fontanascher Balkenraum, 
die schon völlig obliteriert sein können, wo der Suprachorioidealraum 
noch frei ist. Liegt in den Schnittpräparaten die Aderhaut der 
Sklera eng an, so kann man nicht sagen, ob der gedachte Kaum 
noch passierbar ist, ist aber au irgend einer Stolle eine durch die 
Härtung oder Fixierung bedingte Ablösung der Aderhaut eingetreten, 
80 kann sie hier zum mindesten nicht verwachsen gewesen sein. 
Solche Verhältnisse findet man meistenteils. Auch habe ich mehrfach 
versucht, die Aderhaut frisch von der Sklera abzuziehen. Es gelingt 
dies meist, ohne dass Reste zurückbleiben. Ob bei erhaltenem 
Suprachorioidealraum auch immer der Weg neben den Strudelvenen 
in den Tenonschen Kaum frei ist, oder ob nach Birnbacher 
und Czermak die Möglichkeit der direkten Filtration aus der 
Aderhaut in die Venen anzunehmen ist, das sind freilich weitere Fragen, 
die ein grösseres anatomisches Material zu ihrer Beantwortung erfordern. 

Angaben über das Verhalten des Suprachorioidealraumes beim 
Glaukom — zumal in vorgeschrittenen Stadien — habe ich in der 
Literatur vergeblich gesucht, es scheint mir auch schwieriger, aus dem 
Studium der Schnitte heraus, solche zu machen als nach Präparation 
der Aderhaut in der früher üblichen Weise. 

Wird man auch nicht ohne weiteres alle bisher angewandten 
und wohlbewährten Operationsmethoden des Glaukoms durch das 
Neue ersetzen wollen, so ist doch, glaube ich, das Verfahren schon 
so weit erprobt, dass man zumal nach Versagen der Iridektomie 
oder Sklerotomie sehr wohl zu einem Versuch mit der Cvklodialvse 
auch am sehenden Auge berechtigt ist. Grade solche Fälle, wo 
mehrfache operative Eingriffe nicht den gewünschten Dauereffekt 
hatten, gelangten durch die Cyklodialyse zum Stehen. 
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Oder auch bei ungünstigem Operationsverlauf auf dem einen 
Auge ist für das andere vielleicht die Cyklodialyse das vorsichtigere 
Verfahren. 

Ausgeführt wurden bisher im ganzen 26 Operationen, die sich 
auf 22 Augen bei 20 Patienten vei-teilen. 2 Patienten wurden also 
•doppelseitig operiert, bei 4 Augen (von 4 Patienten) wurde die 
Operation wiederholt. 

1. Als erste Olaukomoperation kam die Cvklodialvse zur 
Anwendung bei 14 Augen, die sich auf 13 Patienten ver- 
teilen (1, 2, 4, 5, 7 R und L, 8, 12, 13, 14, 16, 17, 
18, 20), 

2. Als zweite Operation wurde die Cyklodialyse ausgeführt 
bei 9, 10, 15 (nach Iridektomie), bei 18 (nach Cyklodialyse). 

3. Als dritte Operation bei 6L und R nach Iridektomie und 
Sklerotoniie, bei 19 nach 2 maliger Iridektomie. 

4. Als vierte Operation bei CR nach Iridektomie, Sklerotomie 
und Cyklodialyse, bei 11 nach Iridektomie und 2 maliger 
Sclerotomia ant. 

o. Als neunte und zehnte Operation endlich wurde sie — 

da Patient 3 die Enukleation absolut nicht zugeben wollte 

— bei diesem ausgeführt, nachdem auf diesem Auge 2 Iri- 

dektionen, 2 vordere und 4 hintere Sklerotomien ausgefiihrt 

waren. 

Von den unter 1. angeführten, als «ersten* Glaukom - 

Operationen vorgenommenen Cyklodialysen versagte sie im Falle 5, 

•doch auch nach einer weiteren Iridektomie konnte hier die Enukleation 

nicht vermieden werden. (Hämorrhag. Glaukom.) Zweimal musste 

.sie wiederholt werden: bei 6 R. Buphth. cong. war der Status dann 

gut, bei 18 noch nicht völlig befriedigend, doch etwas gebessert. 

(Uveitis anterior sehr langen Bestandes,) Besserung nach einmaliger 

•Operation trat einmal ein (20:Traumat. Glaukom). 

In 10 Fällen war der Prozess zum Stillstand gebracht (1, 2, 
4, 7 L., 8, 12, 13, 14, 16, 17). Zwei davon betreffen allerdings 
Fälle von Gl. spl, (12 und 16), welche weitere Beobachtung nötig 
machen. 1. Sek. Glaukom, 2. Abs. Gl. c. Amotio, 4. Staphyloma c. 
incip., 7. u. 8. Buphthalmos, 13. Glauk. hämorrhag., 17. Uveitis ant. 
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Von den unter 2. angeführten als zweite UlaukomoperatioD 
vorgenommenen Cyklodialysen wirkte 15 (GL chron.) sehr günstig?, 
obwohl das andere Auge Progress zeigte. Geringe Hesserung wurde 
bei 9. (Gl. abs.) erzielt, 10. betrifft ein Gl. spl. und Fall IS 
(Uveitis ant.) wurde auch durch eine zweite Cyklodialyse wenig be- 
einflusst. 

Als dritte Glaukomoperation (s. sub 3) wirkte nach 
Iridektomie und Sklerotomie die (^yklodialyse sehr günstig in zwei 
Fällen von Uveitis ant. spezif. (6 R. u. L.). musste jedoch in einem Falle 
(6 K.) einmal wiederholt werden, dann trat auch hier Heilung ein. 
Ein weiterer Fall (Staphyloma corneae incip. wurde nach zwei ver- 
geblichen Iridektomien durch Cyklodialyse geheilt. 

Als vierte Glaukom Operation brachte die Cyklodialyse 
den Prozess nach Anwendung von Iridektomie, Sklerotomie und (schon 
einer) Cyklodialyse zum Stehen im Fall 6K (Uveitis ant. specj. sie 
schien günstig zu wiiken im Fall 11 ((iL chron. fere spL). 

Im Falle 3 (GL infl. f. abs.) endlich brachten zwei (Vklodialvsen 
als neunte und zehnte Operation wesentli<'he Besserung, doch 
nicht völlige Regulierung der Tension. 

Nach der Art des (ilaukoms handelte es sich um: 

1 Fall von Glauc. secundar. (1): Heilung durch eine 

(^'klodialvse. 

2 Fälle - GL absolutum (2 u. 9): einmal Heilung, 

einmal Besserung. 

4 . . Gl. fere absoL (14,15,17): Heilung. (3): trotz 

zweimaliger Cyklodialyse nur Besserung. 

2 , . Staphyloma com. incip. (4, 19): Heilung. 

2 „ . Glaukoma hämorrhag. (13): Heilung. 

(5): kein Effekt. 

2 , . Glauk. c. Uveitis ant. (6): Heilung, auf 

einem Auge nach einer, auf dem anderen nach 
der zweiten Cyklodialyse. (18): geringe Beein- 
flussung trotz wiederholter Cyklodialyse. 

2 „ , Buphth. cong. (7): L nach ein-, R nach 

zwei maliger, (8): nach einmaliger Cyklodialyse 
günstig beeinflusst. 
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1 Fall von GL t r a u ra a t. (20) : gebessert. 
4 Fälle „ Gl. 'spl. (10, 11, 12, 16): anscheinend günstig- 

beeinflusst. 

Kurz zusammengefasst stellen sich die Resultate alles in allem 
etwa folgendermafsen dar: 

Kein Erfolg Imal (5) Gl. hämorrh. 

Vorübergehender Erfolg 4maL dann nach Wiederholung 
der Operation mäl'sige Besserung 2mal (3 u. 18, GL 
abs. und Uveitis ant.), nach Wiederholung der Operation 
Heilung 2 mal (6 R und 7 R, Uveitis ant. und Buphth. 
cong.). 

Dauernde Besserungen 2mal (9 u. 20 GL abs. u. träum.). 

Heilungen resp. günstige Beeinflussungen, wo man des Krank- 
heitsprozesses wegen nicht von Heilung reden kann, 15 mal, 
darunter 4 mal Gl. spL, ferner Gl. sec, Staph. c. incip., 
Gl. abs., GL fere abs., GL hämorrhag., Uveitis ant.^ 
' uphth. cong. 

i^erücksichtigt man die Schwierigkeit des Materials, so wird 
man der Cyklodialyse eine energische tensionsherabsetzende Wirkung 
kaum absprechen können. 

Von eventuellen Operationskomplikationen käme vielleicht 
folgendes in Frage: Perforation mit der Lanze bis in den Glas- 
körper scheint bei einiger Technik nicht leicht vorzukommen, 
wenigstens ist es in obigen 26 Operationen nicht nachweislich 
passiert. Keinesfalls hat sich Glaskörper in die Schnittwunde der 
Sklera eingestellt. 

Gelegentlich ist es wohl vorgekommen, dass das Stilett nicht 
genau im Kammerwinkel, sondern im Irisgewebe zum Vorschein 
kam. Eine Schädigung des Auges ist nie dadurch bedingt worden,, 
wenn auch der Operationseffekt dadurch vielleicht im Falle 18, wo 
dieses Ereignis bei beiden Operationen eintrat, so gering ausgefallen 
ist. Vermutlich gaben die hochgradigen Verwachsungen infolge der 
Uveitis ant. hierzu die Veranlassung. 

Blutungen in die Vorderkammer bei der Operation traten 
Tmal auf i5, 6 L, 7 R L R, 8, 13), sekundäre Spontanblutungen 
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in die Vorderkammer am 2. und 3. Tage fanden sich 5 mal (1, 2, 
3, 3, 20), wm"den aber erstauhlich schnell resorbiert, was gewiss 
■eine bemerkenswerte Tatsache ist. 

Glaskörpertrübungen traten einige Male, grössere -blutungen 
dagegen nie auf. 

Noch ein Punkt verdient erwähnt zu werden, da« sind sekun- 
däre Beizerscheinungen, wie sie noch am selben Tage nach 
der Operation in 5 Fällen eintraten (bei 3 2 mal, 4, 5, 20). Der 
Druck war in diesen Fällen nach der Operation wenig oder gar nicht 
beeinflusst, stieg dann noch merklich an, ging aber unter 
Eserin, feuchtem Verband, ev. Morphium in wenigen Tagen, meist 
schon nach 24 Stunden, merklich herunter, in Fall 5 bis auf den 
Status quo ante op., im Fall 3 etwas unter diesen und im Fall 20 
wurde er nach einer zweiten Attacke fast normal. 

Wie aus den Krankengeschichten zu ersehen ist, waren diese 
Augen für operative Eingritfe wenig dankbar : im Fall 5 musste der 
Bulbus einigp Tage nach der nachgeschickten Iridektomie enukleiert 
werden, Fall 4 betraf ein Staphyloma c. fere totale, Fall 5 ein schon 
8 mal operiertes Auge und Fall 20 einen sehr komplizierten Fall 
schwerer Verletzung. 

Ich glaube, dass man diese 5 sekundären Keizerscheinungen 
auch nach anderen operativen Eingriffen erhalten haben würde, wie 
z. B. Fall 5 zeigt, wo nach der Iridektomie enukleiert werden musste. 

Das grosse operative Material der Breslauer Klinik, zumal eine 
auffallende Reichhaltigkeit an Glaukomen ermöglichte es meinem 
€hef, innerhalb weniger Monate die relativ grosse Anzahl von 
26 Fällen für das neue Operationsverfahren zu bestimmen. Zunächst 
kamen nur blinde Augen, später dann auch sehende in Frage, wo 
andere EingriflFe ohne genügende Wirkung geblieben waren. Fast 
sämtliche Operationen wurden in Gegenwart von Geheimrat ühthoff, 
z. T. auch von ihm selbst ausgeführt. Auch die. klinische Beob- 
achtung sämtlicher Operierter wurde von meinem Chef fast täglich 
kontrolliert, so dass Wesentliches kaum übersehen sein dürfte. 

. Für alle diese gütige Unterstützung ist es mir ein Bedürfnis, 
auch an dieser Stelle meinen besten Dank auszusprechen. 
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Zasammenfassung. 

Fasse icli deninach meine Erfahrungen über die C y k 1 o d i a 1 y s e 
kurz zusammen, so darf ich auf (irund von 26 Operationen M bei ver- 
schiedensten rtlaukomformen wohl die Ansicht aussprechen, dass 
wir in der Herstellung einer Kommunikation zwischen Vorderkammer 
und Snpracliorioidealraum ein Mittel besitzen, welches den intra- 
okularen Druck momentan oder innerhalb einiger Tage stark herab- 
zusetzen imstande ist, je nachdem wir viel, wenig oder gar kein 
Kammerwasser durch die sklerale Schnittwunde abfliessen lassen. 
Diese Wirkung scheint auch dann noch einzutreten, wenn mehrere 
Iridektomien oder Sklerotomien olme genügenden Eifekt ausgeführt 
w^aren und wenn es sich um Glaukoma absolutum mit starken 
sekundären Veränderungen handelte. Technisch ist die Operation 
leichter als eine schwierige Iridektomie und noch anwendbar, wenn 
«ine legale Iridektomie Avegen peripherer Verwachsungen nicht mehr 
möglich erscheint. Ausserdem ist sie entschieden ungefährlicher 
zumal bei Buphthalmus. Sekundäre Keizerscheinungen treten am 
Tage der Operation gelegentlich auf. gehen jedoch auf medikamentöse 
Therapie in 1 — 2 Tagen zurück. 

Blutungen in die Vorderkauuner treten bei oder nach der 
Operation gelegentlich ein, werden jedoch schnell resorbiert. Amotio 
chorioideae wurde nur einmal in typischer Form beobachtet. (Fall 1.) 

Auszöge der Krankengeschichten.^) 

1. 0., Magclalene,24 J. Leuc. c. adli. E. Sec.-Glaukom. Augenentzündung 
im 9. Jahr. R. sehr allmählich schlechter geworden, im letzten Jahr Gefühl 
von Drücken und Spannung. R. innen oben und aussen unten je ein adh. Leukom. 
P.-R. direkt schlecht, konsensuell gut. Br. Medien klar. Ophth. : Papille tief 
randßtändig exkaviert und atrophisch, ringf. Conus. Myopie, ca. 15 D. V. : Hand- 
bewegungen aussen unten. T. n., doch gegen L. leicht erhöht. Ciliarvenen 
etwas gestaut. 

19/1. Cyklodialyse ohen aussen. Kammer darnach flach. T — 1. Andern 
Tags: Kammer flach, niäfsige Injektion. Von Chor.-amotio auch bei weiter Pupille 
nichts zu sehen. 

^) Zu diesen sind seitdem noch 12 Operationen hinzugekommen, ohne dass 
aich Nachteile oder besondere Gefahren gezeigt hätten. 

^) Anm.: Einige Nachträge wurden während der Korrektur angeführt. 
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21/1. Kleine Blutung in der Vorderkaminer. T — 1. Beider 
Durchlenchtung erhält man aussen oben graurötl. Licht. Papille klar. 

28/1. Intraokulare Blutung ohne äusseres Trauma. T — 1 
auch nach Atropin. Hyphäma resorbiert. 

24/1. Hintergrund wieder klar: Aussen unten und aussen ist eine flache, 
periphere typische Amotio chor. mit scharfer runder Grenze ge^en den 
Fundus zu erkennen. Mittags trflbt sich das Hintergrundsbild wieder, um Abends 
wieder klar zu sein. 

4/II. T — 2 die Amotio chor., die etwas zurückgegangen war , wurde 
deutlicher von oben aussen bis innen unten. Oben aussen auf der Amotio ein 
ganz heller, fast rein weisser kleiner Fleck (*?), anscheinend etwas präretinal 
liegend. 

13/11. In diesem Zustund entlassen. 

15/VH. 05. Wohlbef. T — 1 jjanz peripher unten, innen und aussen 
Amotio chor. Glaskörper frei. 

2. S.) Marie, 65 J. R. (ilauooin. acut, infiamm. L. abso). L. A.: vor 
10 Jahren unter heftigen Schmerzen erblindet. R. A.: tvpische Anfalle. 

L. : Stauung in den Ciliarvenen, Trübuns? der Cornea, Stippuno: der Ober- 
fläche, Vorderkammer flach, Linse unrege ImflCsii^ kataraktös, oben nach hinten 
subluxiert, unten mit der Iris vei wachsen. Pupille oben maximal erweitert, 
durch das aphakisclie (Tebiet sieht man eine alte Amotio ret. T -^ 2. V.: 0. 
R. nach öfterem F^serin V. : 'Vai bis ^'/ih. Gesichtsfeld nasal bescliränkt. R. Iritl- 
ektoraie. 

25/1. L. Cyklodialyse unten aussen. Keine Blutung. 

26/1. L. Cornea klar, T + 1. 

2/ II. L. T. n. 

7/11. L. niedriges Hyphäma, unten aussen ist die Dialyse eben noch 
als dunkler Streifen zu erkennen. T. n. Cornea klar. R. T. n. V.: ^ .%. 

12/11. Entlassen. Hyphäma resorbiert. 

7/VII. L. T. n. Wohlbefinden. 

8. W., Louis, 74 J. 18H7. L. Glaukomiridektomie. Seit 88 auch R. A: 
Anfälle. 

1889. R. Iridektomie. 

1896. R. Operation (Irid. oder Skl.V), darnach immer Eserin. 

1904. 17/ V. R. T i- 2, heftiger Anfall. V.: H.-B. in V2 m. L. 6/21 T. n. 

19/V. R. Sclerotomiaant. 26/V.V.: Finger in 1 '.im. 20/VLFinger 
in 3 m. 

23/VL R. T + 1 Sclerotomia ant. 

25/VII. R. T. i- 1. Arterienpuls: Sclerotomia post. 

6/VIII. R. T. -f- 

23/Vin. , . „ , . 

26/VIIL , . . « . 
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8/II. 05. B. Cyklodialyse oben aussen, darnach heftige 
Attacke, Blutung in der Vorderkammer. 

lO/II. Keine Schmerzen mehr. T. noch hoch, doch im Rflckgang. 

12 11. , , , T. + 1. Hyphäma zum grössten 

Teil resorbiert. Immer noch T.- Vermehrung und Kopfschmerzen, im 
allgemeinen jtdoch Besserung. 

22,11. Cyklodialyse B. oben innen. Nachmittags wieder heftige 
Attacke: Hyphäma s/^ der Vorderkammer. T. + 2. 

24/11. T. + 0,5 bis + 1. 

25/11. T. normal! Hyphäma wird gut resorbiert. 

26/11. Entlassen. Keine Beschwerden. 

ll/III. Unten innen Amotio chor. (?) Glaskörpertrübungen. 
Ab und zu noch leichte Anfälle, die auf Eserin u f. Verband vorüber gehen. 
Subj.: ganz bedeutende Erleichterung. Obj.: T. + 1* Hyphäma resorbiert. 

7/VII. T. + 1. Ab und zu noch Anfälle, doch i. g. bedeutende Besserung. 

4. P.9 Schatzka, 34 J. B. Staphyloma corneae. Mit 8 J. Augenentzfindung. 
Vor 4 Wochen spritzte ihm Vitriol ins B. A. Erst vor 8 Tagen suchte er einen 
Arzt auf, der ihm Operation empfahl. Staph. c. tot. T. + 1 bis 2. Proj. richtig. 

lo/n. Cyklodialyse oben aussen. T. danach unverändert. Abends 
Olaukomanfall. T. -f 2. 

16/11. T. geht zurück. 

17/11. Keine Beschwerden. T. + 1 

18/ H. T. fast normal. 

19/11. T. n. Staph. flacht sich deutlich ab. Auge wird reizlos. 

22/11. T. etwas — . Weitere Abfiacbung. Entlassen (auf Wunsch). 

5. Z«, Dorothea, 66 J. Glauc. prim. L. seit 3 Monaten. Kopfschmerzen 
und Erbrechen. T. -f- 1 bis 2. Cornea trüb, Vorderkaramer flach, trüb-roter 
Beflex. V.: Handbewegungen in einem kleinen Bezirk oben. 

25/11. L. Cyklodialyse aussen unten. Abends starke Schmerzen. 
Eserin, Morph., f. Verband. 

27/11. T. -f 1 bis 2. Starke Blutungen. 

6/1II. L. Iridck tonne. Trotzdem nicht völlige Entspannung. Nasaler 
i^henkel etwas eingeklemmt. 

8.111. Enukl. empfohlen. T. + 2. 

11/111. Enukleation im Chloroform. B. Glauc. imminens. 

25/111. Entlassen (mit Pilokarpin). 

6« E.9 Georg, 24 J. Iritis serosa, diorio-ret. spec. Gelbe Opt.-atrophie. 
Drucksteigerung. Ein Bruder lebt, 4 Geschwister tot. Seit 5 J. doppelseitige 
Gonitis. Augen von Jagend auf schwach. Seit 14 Tagen wesentliche Ver- 
achlechterun?5 Viel Descemetische Beschläge beiderseits. Kammerwasser trüb, 
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Iris verwaschen. Pupillarexsudate, Irisschlottern. Ophth. : schwach roter Reriex. 
V.: R. Handbewegungen bis 2 m. T. beiderseits hoch. Urin: Albumen. 
L. Finger in i/g m. 

10/V. 04. Angina: Bulbi erheblich reizloser. 

15/V. T. r. höher als 1. 

18/V. R. Iridektomie. 

20/V. L. Iridektomie. 

27/ V. Papillen beiderseits gelb atrophisch, Chorio-ret. specif. Ht;r-inunction 
und Jodkali. 

25/VI. R. Sclerotomia ant. T. reguliert. 

1/VIII. R. - 5.0 D. I ^ ^. 

T öA V.: Finger m d ni. 

L. — b,ü „ I 

3/III. 05. R. T. + 2. V. : Handbewegungeii exe. 
L. T. -f 1. V.: Finger in 1,5 m. 

6/111. li. Oyklodialyse oben aussen. L. Sclerotomia ant. 

9/m. R. T. + 1. L. n. 

lO/III. R. und L. T. n. Gelegentlich R. etwas i^^eringer als L. 

12/IV. L. T.-fl. Cyklodialyse. Hyphäma. T. noch hoch. 

14/lV. L. T. n. Hyphäma fast resorbiert. 

28/IV. T. L. n. 

6/V. R. + 1. Cyklodialyse oben innen wiederholt. T. danach etwas 
vermindert. 

7/V. T. beiderseits n. 

16/V. T. dauernd n. Entlassen. V.: K. Kinger in *,3m; L. Finger in 
3 m (— 5,0 D). 

27/ VI. T. dauernd n. Keine Amotio, noch einige Glas kör pertrübungen. 

16/IX. T. beiderseits n. Keine Beschwerden. V. ideni. R: einige Linsen- 
trübungen. 

7. L.9 Rieh., 16 J. Buphthalmus cong. dpi.. Beginn im 4. lieben sjahre. 
Zeitweise Glaukomanfälle. Typisches Bild des vorgeschrittenen Buphth. mit 
enormer Dehnung des interkalaren Sklerateiles. C-r. ca. 10 mm leichte inter- 
stitielle Trübungen. Vorderkammer ausserordentlich tief, Iris atrophisch. 
L. Pupille lichtstarr, R. reagiert schlecht. 
Sk. R. ca. — 15 D. ; V. : Lichtschein aussen. 
L. -20D; V.: 

ll/III. K. Cyklodialyse aussen oben. Geringe Blutung. T. n. 

13/111. Grosse Blutung. T. n. 

21/III. T. fast normal, Hyphäma fast resorbiert. 

22/III. L. Cyklodialyse aussen unten. Blutung. 

24/III. R. und L. T. -f 0,5. Hyphäma in Resorption. 

31/III. R. Hyphäma fast völlig resorbiert. L. auch kleiner. 
R. T. + 0,5. L. T. ~ 0,5. 



T. -f 1 bis 2, auf Eserin + 1. 
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12/IV. Da die Spannung K. wieder seit einiger Zeit hoch ist, wird die- 
Cyklodialyse B. wiederholt und zwar oben innen. Etwas Eammerwasser 
fiiesst ab. T. n. Grosses Hyphäma Vs Vorderkammer ausfüllend. 

22/iy. Entlassen. 

28/IV. T. beiderseits prall. 

23/ V. T. beiderseits normal. Hyph&men völlig resorbiert. Subj.^ 
keine Beschwerden. V.: R. Handbewegungen ? Ophth.: rotes Licht. Opt. 
exkaviert, keine Amotio chor. sichtbar. 

2/ VIII. T. beiderseits n. Kornea R klar, L wesentlich aufgehellt. Wohl- 
befinden. 

lö/IX. Stat. idem. 

8« P.^ Bruno, 3 J. R. Bnphthalmus cong. L. Buphth. (?) op. (Iridektomie)» 
E. A. begann schon im 1. Lebensjahr zu wachsen. L. A. wurde in Halle 
iridektomiert. R. C-r. über 10 mm, vorderer Bulbusabschnitt stark ektatisch» 
P.-R. nur konsensuell, nicht direkt, zu erhalten. Papille exkaviert. T. pralL 

22/III. Cyklodialyse R., Kammerwasser fliesst zum Teil ab, kleine» 
Hyphäma. 

23/III. Hyphäma resorbiert. T. — 2. 

28/in. T. n. Makulagegend etwas grau verfärbt. 

2/iy. T. n. gelegentlich leicht gesteigert. 

6/ IV. T. n. wöchentlich noch zweimal Eiserin. 

10/VII. T. D. Ophth. nihiL Keine Beschwerden, Cornea klar. 

9. M.; Elise, 51 J. R. Glauc. abs. L. Glauc. op. 

R. vor 12 Jahren von Förster wegen Glaukoms operiert(lridektomie). 

R. vor 2 Jahren völlige Erblindung. 

L. vor 2 Jahren iridektomiert. 

28/IIL R. T. praU. subj.: oft noch Glaukomanfälle, deshalb Cyklo* 
dialyse. Absichtlich wird etwas Kammerwasser abgelassen. 

30/III. T. n. Hintergrund verschleiert. 

15/ VI. R. Nach einigen noch nachträglich aufgetretenen Anfallen hat sich 
das Auge beruhigt, doch macht das L. A. ab und zu Schmerzen. 

10. St., Albert, 57 J. Glauc. chron. infl. fere spL beiderseits. 

20/1. 04. V. : R. Pinger in 1/4 m. L. Finger in 4 m. Gesichtsfeld typisch 
verfallen. L. Iridektomie. 

29/L V. : 6/ej,. 

30/L R. Iridektomie. 

9/II. T. beiderseits n. 

4/III. R. V. : idem. L. V. : 6/30 f. 

29/IlL 05. V.: R. Handbewegung? L. Finger in 30 cm exzentrisch. T, 
beiderseits prall. 



— 16 — 

30/111. Cyklodialjse B. Sclerotomia ant. L. 

31 /nr. T. B. leicht erhöht, L. n. 

4/1 y. T. beiderseits n. Keine Amotio. 

16/iy. T. dauernd gut. Entlassen. V.: idem. 

19/VIL T. n. V.: B. Handbewegnng. L. Finger? exzentrisch. 

11. B., Ludw., 71 J. Glaucoma spl. bdsts. 17. IV. 00 V.: Finger 
In i/a m B. 

] 1/IX. Ol. B. V. : Finger exe. in 1/4 m. Excavatio glauc. IridektomieB. 
6/1. 02. V. : B. Finger in i/s in. 

U/L 02. Typ. Gesichtsfeldbeschränkung. L. V.: + 1,5 D. ^ju), 
15/1. 02. Iridectomie L. 
l/III. 02. B. idem. L. + 1,5 D. «/lo. T. n. 
18/VI. 03. L + 2,0 D. 6/16. L. Sclerotomia ant. T. n. 
6/X. 03. L. + 1,5 D. 6/24. B. Handbewegung eic. T. L > B. 
7/X. L. Sclerotomie ant. 
U/X. L. V. : e/i8 z. t. 
10/ V. Oi. St. idem. 

19/III. 05. V. -f 1,5 D. «/ae. B. Lichtschein temporal. 
30/III. T. l :>* r. CyklodialvseL. Kein Kammerwasser abgeflossen. 
T. unverändert. 
5/IV. T. n. 

15/iy. T. dauernd n. Glaukomfrei. Keine Amotio chor. Entlassung. 
12/VII. V.: idem. T. n. Gesichtsfeld vielleicht etwas mehr eingeengt. 
6/IX. Stat. idem. 

12. M«9 Stanislaus, 68 J. Glauc. spl. Innerhalb von 7 J. wurde das 
Sehen allmählich schlechter. 

25/111. L. Colob. op. oben. Cataracta diffusa. B. T. + 1. V.: Licht- 
■schein aussen. 

28/III. Starextraktion L. 

5/IV. CyklodialyseB. T. nicht verändert. 

6/lV. T. n. 

14/IV. Entlassung. 

13« 0*9 Wilhelm ine, 69 J. B. Glauc. chron. häroorrhag.? L. Colob. 
irid. op. Aphak. op. Vor 10 J. Cat.-extract. auf dem L. A. B. vor 1/2 Jahr 
Sehen plötzlich schlechter geworden, doch ohne Schmerzen. 

5/lV. 05. T. -|- 1. Lichtschein unsicher. Papille exkaviert. 

9/iy. R. Cyklodialyse oben aussen. T. wenig beeinflusst. Blutung 
in der Vorderkammer. 

11/IV. T. n. Blutung resorbiert. Keine Amotio chor. 

22/IV. T. andauernd n. (vielleicht etwas —). 

24/Vn. Keine Beschwerden. T. n. 
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14. A», Agnes, 55 J. K. Glauc. chron. Glaukom der Mütter! R. seit 
^9 Jahren AnföUe, seit 2 Jahren auch L. Eserin. 

U/IV. 05. R. T. + 1. Excav. glauc. V.: Fi. in 2 m. L. + 2,0 e/i». 

15/lV. Cyklodialyse R. 

17/IV. T. n. Keine Beschwerden, keine Amotio chor. 

13/V'L T. dauernd n. R. keine Beschwerden, L. bisweilen Farbensehen, 

16/IX. T. -f- 1, doch keine Beschwerden. Auf Eserin T. normal. 

15. B.« Emma, 62 J. Glauc. chron. Seit V2 Jahre Verschlechterung des 
Gehens (nach Gesichtsrose) unter Kopfweh und Farbensehen. 

8/IV. 04. R. V.: 6/i8-%2. T. + 1. Beiderseits n. Eserin besser. L, </«>. 

9/IV. Iridektomie L. 

17/IV. L. T. n. V.: c/ae. 

2.' VI. T. beiderseits leicht gespannt. V.: R. «/ig, L. e/ag. tgl. Eserin. 

10/VI. R. Iridektomie. 

24jVI. T. beiderseits n. V.: R. ß/i». 

15/IX. T. n. f^lw 

28/III. 05. T. n. V. : R. c/is. L. ^/jg. Wegen weiteren Gesichtsfeldverfalls 
(konz. Einschr.): Op. L. empfohlen. 

18/IV. V.: L. •'»/eo. L. Cyklodialyse. Kammerwaaser fliesst z. T. ab: 
T. - 1. 

27/ IV. T. n. Keine Amotio chor. V. und Gesichtsfeld idem. 

lo/V. St. id. T. n. Subj. Wohlbf. 

:i/VII. L. T. n. V.: ß/ae- Gesichtsfeld ebenso. R. Gesichtsfeld etwas 
mehr eingeschränkt. V.: <>/i8. Op. empfohlen. 

11/IX. L. T. n. Visus u. Gesichtsfeld unverändert. " ß. T. n. V;6/sy. 
Gesichtsfeld stärker eingeschränkt. Op. empfohlen. 

1«. W.9 Bert ha, 50 J. Glauc. spl. Seit 1903 ist das Sehen L. langsam 
schlechter geworden. 

27/ V. 05. V.: Handbew. in 1/2 m. Cyklodialyse L. aussen. Kammer- 
wasser nicht abgeflossen, keine Blutung. 

7/ VI. L. T. dauernd n., nur nach Homatropin 1 Anfall! Th.: Eserin. 

12/ VII. St. id. Keine Beschwerden. 

22/VIII. T. beiderseits n., keine Beschwerden V: Finger exzentrisch in 
30 cm. 

H/IX. St. idem. 

17. A., Helene, 12 J. L. Cataracta reduct. calcarea discidiert. (Cat. 
congen.) R. Aphakie, Glaukom. Colob. irid. op., später discidiert. Vor 11 J. 
von Förster op. 

23/V. 05. L. Fi. in 1 m. R. Lichtschein. T. -f 1 bis 2. Schmerzen 
in Auge und rechter Kopfhälfte. 

31/V. Cyklodialyse L. Kammerwasser z. t. abgeflossen. T. — 1. 

Bericht der ophthalm. GeseUscbaft XXXII. 2 
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1/VI. T. n. 

17/Vr. T. andauernd n. Keine Amotio chor. 

13/IX. T. n. Keine Beschwerden. 

18 Kmy Luise, 11 J. Seit dem ersten Lebensjahr schlechtoa Sehen intolsre 
chron. Uveitis anterior (spezif.?) Nystagmus. 

31 /V. 05. L. T. n. Handbew. vor dem Auge. R. T. -f 1. Handbew. in 
Vsni. Cyklodialyse R. oben aussen. Iris bei der Op. lädiert, doch keine 
Blutung. T. + 1. Eserin, Massage. 

5/ VI. T. etwas nie<lriger, doch noch nicht normal. 

15/VI. T. noch erhöht, keine subj. Beschwerden. 

19/ VI. Cyklodialyse R. wiederholt (unten aussen). Das Stilett kommt 
hinter der Iris in der Pupille zum Vorschein, nachher dann am KammerwinkeU 

21/VI. T. nimmt etwas ab. 

25/VI. T. immer noch leicht erhöht. V.: Handbew. in 1/2 m. Keine Be- 
schwerden. 

13/lX. T. noch leicht erhöht, doch keine Beschwerden. 

19. D., Franz, 56 J. See. glauc, Staphyloma c. 

3/ IV. 05. R. Pneumokokkenulcus träum. Ursprungs, perforiert, mehrfache 
Kaustik. 

17/V. Iridektomie und Linsenentbindung nach oben wegen Vor- 
buckelung und Drucksteigerung. 

27 /V. Wegen Drucksteigerung Iridektomie nach oben i nnen. Vorder- 
kammer aufgehoben. 

19/VI. Cyklodialyse unten innen. Prolaps flacht sich im Laufe der 
nächsten Tage ab. T. n. Kammer vertieft sich. 

30/ VI. T. n. Kammer tief. Projektion unsicher. 

11/IX. Solides Leukom. T. n. Projektion nach unten defekt. 

20* 8ch«9 Job., 36 J. L. Glauc. abs. Hämophth. int. traumaticus. Skleral- 
ruptur. T. -f 1 bis 2. V. : 0. 

15/III. Cyklodialyse L. Nachm. heftiger Anfall, halbe Kammer voll 
Blut, T. -f 2. ' 

16/III. Noch eine kleine Nachblutung, Beschwerden gering; Eserin. 
T. -f- 1, ganze Kammer voll Blut. 

19/111. T. fast normal. 

23/III. T. geht weiter zurück. Resorption beginnt. 

3/IV. Schmerzattacke (Morph. -f Eserin): Fast das ganze Blut ist aus der 
Vorderkammer verschwunden (in den Suprachorioidealraum?). T. besser. 

5/IV. T. n. 

7/IV. In der Vorderkammer wieder etwas Blut (zurückgetreten oder neu?). 
Keine Beschw^erden. T. n. 

10/V. Beschwerden allmählich ganz verschwunden. T. -f 0.5. Vorder- 
kammer frei von Blut. 

16/ VII. L. Auge reizlos. T. n. Keine Beschwerden. 



n 
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Disknssion. 

Herr Sattler: 

M. H. I Bekanntlich geht Probieren über Studieren. Wenn 
die interessanten Heilversuche Heines gegen das Glaukom 
als dauernd sich bewähren, so werden wir sie als eine wert- 
volle Bereicherung unserer therapeutischen Methoden gegen 
das Glaukom beprüssen. Nur gegen die Auffassung, dass der 
Suprachorioidealraum vikariierend eintreten könne für die unter 
normalen Verhältnissen funktionierenden Abflusswege möchte 
ich meine Bedenken nicht unterdrücken. 

An gut konservierten, vollkommen normalen Augen kann 
man sich überzeugen, dass ein Suprachorioidealraum in solcher 
Weite, wie man ihn an in Müller scher Flüssigkeit gehärteten 
Augen findet, nicht existiert, sondern bloss ein System von 
kapillaren Spalten. Im glaukomatösen Auge ist, wie bekannt, 
durch den erhöhten Glaskörperdruck die Aderhaut innig an 
die Sklera angedrückt, ohne dass es zu einer Obliteration des 
Suprachorioidealraumes kommt. Auch wissen wir heute, dass solche 
Lymphabzugskanäle aus diesem,. wie sie Schwalbe beschrieben 
hat, nicht existieren. Ich glaube, dass die Gewebslymphe der 
Aderhaut nur auf dem Wege der Filtration in die bulbus- 
artige Erweiterung der Wirbelvenen übergeht. Dass aber in 
glaukomatösen Augen gerade der Abfluss durch diese Venen 
erschwert ist, lehren uns klinische sowie pathologisch-ana- 
tomische Erfahrungen. 

Aderhautabhebungen habe ich nach Glaukomiridektomie an 
meinen Kranken nie beobachtet. 

Mir scheint, dass die Druckverminderung nach dem opera- 
\ tiven Eingriff dadurch zu stände kommt, dass Kammerwasser 
durch die in der Sklera gesetzte Narbe filtriert. Es fragt sich 
also doch wohl, ob der druckherabsetzende Effekt ein dauernder 
sein wird, da die Skleralnarbe nach ungefähr 3 Wochen so 
fest wird, dass sie die Fähigkeit zu einer ausreichenden Fil- 
tration einbüsst. 
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Herr Uhthoff: 

Als Herr Kollege Heine mir den Plan und seine Erwäg- 
ungen in Betreff der Cyklodialyse mitteilte, erschien mir die 
Sache aussichtsvoll, und ich habe gern die Hand dazu geboten, 
ihm geeignete operative Fälle zur Verfügung zu stellen. Es 
konnte sich natürlich zunächst nur um erblindete glaukomatöse 
Augen handeln, wo aber die subjektiven Beschwerden für den 
Patienten noch dringend eine Abhilfe erforderten. Ich habe 
selbst mich bis zur ersten Publikation Heines der Ausfuhrung 
des IJingriffs enthalten, um ihm seine Autorschaft in jeder 
Hinsicht zu wahren. Ein Einwand, den ich Dr. Heine damals 
schon machte, war naturgemäls die Frage der Aderhaut- 
ablösung und eventuell durch sie liervorgorufene Schädigungen, 
ein Punkt, der auch von Heine in erster Linie von vornherein 
in Erwägung gezogen worden war. Nun ernste Bedenken 
haben sich aus diesem Punkt heraus meines Erachtens bisher 
gegen die Operation nicht ergel)en. VAue exquisite Aderhaut- 
Jiblösung war ja sehr selten, ich mochte aber glauben, dass 
eine gelegentlich in der Peripherie des Augenhintergnmdes 
auftretende grauliche diffuse Trübung wohl im Sinne einer serösen 
Infiltration, ja auch vielleicht flachen Chorioidealabhebung 
zu deuten w^ar. Die Veränderungen gingen aber immer zurück. 
Während ich in der ersten Zeit die Operation und den Krank- 
heitsverlauf nur als Zeuge mit verfolgt habe, habe ich dieselbe 
in späterer Zeit in einer Anzahl von Fällen auch selbst aus- 
geführt und kann nur die Mitteilungen des Herrn Kollegen 
Heine bestätigen. Die Operation war in einzelnen Fällen da 
nocli wirksam, wo andere operative Eingriffe schon versagt 
haben; so operierte ich jüngst noch ein Glauc. absolutum mit 
Keratitis bullosa, bei dem schon 4 (Iridektomien und Sklerotomien > 
ausgeführt waren. Die Cyklodialyse setzte den intraokularen 
Druck herab und brachte den Hornhautprozess zum Ver- 
schwinden. In Bezug auf die Technik der Operation möchte 
ich nur sagen, dass ich dieselbe für relativ einfach halte und 
jedenftills lur leichter als die einer regelrechten Iridektomie 
bei sehr enger vorderer Kammer. Am sehenden glaukomatösen 
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Auge wurde die Operation von Dr. Heine bisher nur aus- 
geführt, wenn schon andere Eingriffe versagt hatten, ich habe 
in letzter Zeit den Eingriff auch als ersten bei einem Glau- 
coma inflaramator. subacut, angewendet und zwar mit promptem 
kupierendem Erfolg. Ich glaube, dass in den Fällen, wo das 
entzündliche Glaukom durch Eserin noch beeinflussbar ist im 
günstigen Sinne, die Cyklodialyse auch als erste Operation 
schon in Anwendung gezogen werden darf, da ja gleichzeitige 
Anwendung des Eserins die gewöhnlich erst nach 1 — 2 Tagen 
verschwindende Drucksteigerung von vornherein paralysiert. 
Bei sehr akuten, durch Eserin nicht beeinflussbaren Glaukomen 
wäre die Cyklodialyse natürlich nicht am Platz, da die Iri- 
dektomie ihre druckvermindernde Wirkung sofort entfalten 
kann. Dagegen glaube ich, dass die neue Operation bei 
anderen Glaukomformen (Hydrophthalmus congenitus, Glaucoma 
Simplex, trotz anderer Operationen rezidivierenden Glaukomen, 
Sekundärglaukomen u. s. w.) eine sehr wertvolle Bereicherung 
unserer operativen Verfahren bedeutet. Die Erhaltung der 
runden Pupille und das Erhalten bleiben der vorderen Kammer 
aber sind besondere Vorzüge der Operation. 

Herr C z e r m a k hat vor kurzem einen Fall von absolutem Glaukom 
nach Heine operiert, über einen bleibenden Erfolg kann er 
daher noch nicht berichten. Bis jetzt ist das Auge sehr weich 
geblieben. Die Technik ist sehr leicht. Czermak inzidiert 
mit dem bauchigen Skalpell, wie er es von den Iridektomien 
bei aufgehobener oder seichter Kammer gewöhnt ist. Für die 
Wirkung kommt doch auch die Ablösung der Iriswurzel von 
dem Lig. pectinatum in Betracht, also eine Wirkung, die der 
einer guten Iridektomie und einer Ablösung des Iriswinkels 
(de Vincentiis) entspricht. Deshalb glaubt Czermak, dass 
man nach der Operation kräftig Eserin geben soll und dass 
sich die Operation auch als praeliminäre, bei chronischen 
und absoluten Glaukomen geeignet erweisen wird, um dann 
eine richtige Iridektomie mit Ausschnitt der Iris bis zur 
Wurzel zu ermöglichen. 
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Herr Axeiifeld: 

M. H. ! Als ich seiner Zeit nach einer antiglaukomatösen 
Iridektomie unter starker Hypotonie und Aderhautablösung eine 
glaukomatöse Exkavation verschwinden sah, ein Vorkommnis, 
das ich später nochmals beobachtete, habe ich daraufhin die 
Meinung geäussert, dass die Herstellung einer suprachorioidealen 
Filtration nützlich sei für das (ilaukom und geradezu angestrebt 
werden müsse: ich habe damit auch die operative Cyklodialyse, 
wie Heine sie jetzt gemacht hat. im Auge gehabt, aber 
zunächst sie nicht ausgeführt, weil ich abw^arten wollte, was aus 
meinen Fällen werden würde. Ich kann nun mitteilen, dass bei 
einem Fall nach über 3 monatelanger Dauer eine Amotio 
chorioideae wieder verschwand, das Glaukom wieder weiter- 
schritt. Dasselbe habe ich in anderen Fällen beobachtet. Ich 
möchte nun diese Feststellung nicht ohne weiteres auf die 
operative Cyklodialyse übertragen, weil die Dehiszenzen nach 
der Hein eschen Operation viel grösser sein werden als die 
zufalligen nach Iridektomie oder Sklerotomie. Es würde mich 
aber doch interessieren, die Beobachtungsdauer der von Hein«» 
operierten Fälle zu erfahren. 

Ein anderer Umstand, der mich von der Operation abhielt, 
war die Befürchtung von Blutungen, w^eil das einzige ana- 
tomisch von Demaria in unserer Klinik untersuchte, iridek- 
tomierte Glaukomauge mit Aderhautablösung eine Einreissung 
des Schlemm sehen Kanals aufwies. Diese Befürchtung 
scheint ja nach Heines Erfolgen nicht sehr begründet. 
Ich möchte aber um Auskunft bitten, ob denn die Iriswurzel, 
die doch bei altem Glaukom höchstgradig atrophisch und mit 
der Hinterfläche der Cornea völlig verwachsen scheint, wirklich 
ohne zu zerreissen sich ablösen lässt. 

Den Herren Geheimrat Sattler und übt hoff erlaube 
ich mir zu bemerken, dass das ophthalmoskopische Nicht- 
sichtbarsein einer Aderhautablösung nicht beweist, dass eine 
solche nicht da ist. Die zirkulären oder partiellen Ablösungen 
des vordersten Teils liegen oft vor der Grenze des ophthal- 
moskopischen Gesichtsfeldes. Ich habe mit Sicherheit aus 
dem Verhalten der Vorderkammer mich überzeugen können. 
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(lass Amotio noch da sein musste, als man sie im Stadium 

der Rückbildung nicht mehr init dem Spiegel sehen konnte. 

Die Amotio chorioideae resp. des Pars plana des Ciliarkörpers 

ist also viel häufiger als wir sie sehen. 

Herr Fuchs: 

Nachdem ich die Druckherabsetzung bei Aderhautablösung 

gefunden hatte, dachte ich auch daran, diese Tatsache zur 
Heilung der pathologischen Drucksteigerung auf operativem 
Wege zu verwerten, stand aber von entsprechenden Versuchen 
ab, weil ich mit Rücksicht auf das rasche Verschwinden der 
Aderhautablösung dachte, dass derartige operative Versuche 
nicht von dauerndem Erfolge begleitet sein würden. Ich freue 
mich, dass Kollege Heine sich nicht hat abschrecken lassen, 
die Sache operativ zu versuchen; seine dauernden Erfolge 
erklären sich vielleicht dadurch, dass die operativ gesetzte Ab- 
lösung des Ciliarkörpers von der Sklera ausgedehnter ist als die 
bei anderen Operationen unwillkürlich erzeugte. In Bezug auf 
die Gefahr, den Schlemmschen Kanal zu eröffnen, glaube 
ich nicht, dass eine solche besteht, da der Spatel an der hinteren 
Seite des Skleralsporns entlang in die vordere Kammer gleitet. 
Anlangend den Suprachorioidealraum erinnere ich mich 
nicht, eine vollkommene Obliteration desselben gesehen zu 
haben ausser bei älteren Fällen sympathisierender oder 
sympathischer Entzündung: partielle Obliteration ist freilich 
häufig z. B. bei Aquatorialstaphylom der Sklera, Chorioideal- 
tumor u. s. w. Dass der Suprachorioidealraum in Bezug auf 
die Zirkulation von Flüssigkeit doch eine grössere Rolle spielt, 
als Kollege Sattler meint, schliesse ich daraus, dass ich 
gar nicht selten Flüssigkeitsansammlung zwischen den Lamellen 
der Suprachorioidea im vordersten Abschnitt des Supra- 
<'horioidealraums gefunden habe selbst bei rein äusserlichen 
Augenkrankheiten, z. B. in verschiedenen Fällen kleiner, nicht 
perforierter Hornhautgeschwüre etc., wo ich niemals tiefere 
Veränderungen erwartet hätte. Auch möchte ich nicht wie 
♦Sattler den Emissarien der Sklera die Fähigkeit, Flüssigkeit 
•flurch die Sklera nach aussen abzuführen, ganz absprechen. 
Bei leukämischer Infiltration der Aderhaut, von welcher der 
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Assistent meiner Klinik, Dr. Melier, soeben einige Fällf^ im 
V. Grae feschen Archiv publiziert, waren auch Lyniphocvten in 
ziemlicher Zahl innerhalb dieser Emissarien zu sehen, wohin 
sie sehr wahrscheinlich durch Aussdiwemmung aus der Aderhaut 
gelangt waren. Endlich bemerke ich noch gegenüber Kollegen 
Sattler, dass ich gerade nach (Uaukomiridektomie besonders 
häufig und besonders ausgedelint die Aderhautablösung finde. 

Herr Siegrist: 

Ich habe 3 mal ttelegeiiheit gehabt, die neue Heine sehe 
Operation bei Glaucoma simplex absolut, auszutuhreii. Ich 
kann nur bestätigen, dass die Technik der Operation durchaus 
einfach und leicht ist. Bei dem ersten Fall, den ich vor 
4 Wochen operiert habe, ist die Tension zur Norm zurück- 
gekehrt und bis auf den heutigen Tag so geblieben. Beim 
zweiten Fall war der Effekt der Operation gleich Null und 
beim dritten Fall stellte sieh im Ansehluss an die Operation 
eine Blutung in die vordere Kammer ein, welche eine Druck- 
Verminderung vorderhand (die Operation wurde vor 10 Tagen 
ausgeführt) nidit ermöglichte. Konstant sah ich mehr oder 
weniger ausgesprochene Keizerscheinungen, leichte oder stärkere 
Chemosis und vor allem einen merklichen Ciliardruekschmerz, 
der in den ersten Tagen nach der Operation die Tensionsprüfung 
wesentlich erschwerte. Diese Reizerscheinungen schwanden aber 
nach den ersten 4 — (> Tagen wieder. 

Herr Heine (Schlusswort) erwidert auf Axenfelds Aufrage, dass 
die Beobachtungsdauer bisher 4 Wochen bis (> Monate be- 
trage (s. Krankengeschichten). 

Auf die zweite Anfrage desselben Diskussionsredners erklärt 
Heine, dass die — wenn auch noch so atrophische — Iris- 
wurzel vorn am Corp. ciliare inseriere und dass man sehr wohl 
zwischen diesem Punkt einerseits und dem Schlemmschen 
Kanal andrerseits mit dem Stilett in die Vorderkammer vor- 
dringen könne, ohne eins der beiden genannten Organe zu 
verletzen. Die Ablösung von der Konica bei A^erwachsimgea 
mache keine Schwierigkeiten. 
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II. 

Über latente Gleichgewichtsstörungen der Augen. 

Von 

A. Bielschowsky (Leipzig). 

In neuerer Zeit haben zuerst amerikanische Autoren von Heil- 
erfolgen berichtet, die durch die Korrektion von Störungen 
im Gleichgewichte der Augen bei einer Reihe verschieden- 
artiger nervöser Erkrankungen (Neurasthenie, Hysterie, Hemi- 
cranie, Chorea, Epilepsie u. a.) erzielt wurden. Sie folgerten 
daraus, dass den okularen Störungen eine weit grössere Bedeutung 
zukäme, als man bisher geglaubt hätte, ja manche gehen so weit, 
zu sagen, dass insbesondere die Vertikalablenkungen auf die 
Dauer nie ohne schwere Folgeerscheinungen am Nervensystem bleiben. 
Diese Ansicht vertritt auch S c h ö n 0, bisher der einzige von deutschen 
Autoren, der sich über das von den Amerikanern angeregte Thema 
näher ausgelassen hat. Er glaubt, dass die zum Ausgleich der 
Vertikaldivergenz, wie wir die latenten Höhenablenkungen 
bezeichnen wollen, erforderliche Innervation auf verschiedene Nerven- 
gebiete, namentlich auf den N. vagus ausstrahle und so die sogen. 
Herz- und Magen-Neurosen verursache. In derartigen Fällen will 
er schon durch Vorsetzen eines Vertikalprismas von nur V2 ° f^-st 
unmittelbar ,Veraiehrung der Pulszahl, Verschwinden der Über- 
säuerung- und der hauptsächlichsten sonstigen Beschwerden erreicht 
haben. Die von Schön und Thorey^) an einem grossen Epileptiker- 
materiale erhobenen Befunde scheinen den Autoren dafür zu sprechen, 
dass Kefraktions- und Gleichgewichtsstörungen der Augen auch an 
der Entstehung der Epilepsie beteiligt sind. 

Diese nur kurz referierten Anschauungen sind — wenigstens in 
Deutschland — naturgemäfs ziemlich skeptisch aufgenommen worden. 
Es wäre aber bedauerlich, wenn die in mancher Hinsicht berechtigten 

1) Herz- und Magennenrosen, Manch, med. Wochenschr. Nr. 40, 1904. 
^) Auge und Epilepsie, Arcb. f. Psychiatrie, 39. Bd., 1905. 
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Bedenken auch die beachtenswerten Anregungen übersehen Hessen, 
die in den Befunden jener Autoren enthalten sind. Diese Erwägung 
hat mich zu einer Erörterung des fraglichen Themas an dieser Stelle 
bestimmt, und wenn sich darüber auch nichts fundamental Neues 
sagen lässt, so dürfte doch eine zusammenfassende Betrachtung 
physiologisch-experimenteller und klinischer Erfahrungen notwendig 
sein, um zu einem unbefangenen Urteil zu gelangen. 

Beginnen muss ich mit einigen Worten über das Wesen der 
Gleichgewichtsstörungen und die Art ihrer Ermittelung. 

Wir sprechen von Muskelgleichgewicht, normaler 
Ruhelage oder Orthophorie (Stevens), wenn die Blicklinien 
bei Ausschluss aller nervösen Einflüsse parallel und geradeaus 
gerichtet, die Vertikalmeridiane einander parallel M sind. Von den 
(rleichgewichtsstörungen (Heterophorien) sind die unter 
nervösen Einflüssen entstehenden Anomalien der Augenstellung 
aus theoretischen und praktischen Gründen scharf zu trennen. So 
darf z. B. eine nur beim Nahesehen bestehende latente Divergenz, 
die einer Insufücienz der Konvergenzinnervation entspringt, nicht 
zu den Heterophorien gerechnet werden. Ebensowenig gehört 
dazu die latente Konvergenz der Hyperopen, wenn sie nach 
Ausgleich des Brechungsfehlers verschwindet, da die bei Aufhebimg 
des binokularen Sehens hervortretende Konvergenz ja nur die phy- 
siologische Verknüpfung von Akkommodation und Kon- 
vergenz, nicht aber eine Störung des Muskelgleichgewichts zum 
Ausdruck bringt. Eine solche würde erst geschaffen, wenn man 
gegen die scheinbare Heterophorie operativ vorginge, um sich 
vor therapeutischen Misgriffen zu hüten, ist bei der Prüfung der 
Gleichgewichtslage die möglichste Ausschaltung der auf die 
Augenstellung wirkenden nervösen Faktoren anzustreben. Zu 
diesen gehört erstens die Assoziation zwischen Akkommodation 
und Konvergenz, deren Einfluss bei Einstelhmg der Augen für 

1) Ein strenger Parallelismus der VertikalmeridiaDe besteht bekanntlich 
nach den Untersuchungen von Hering, v. Helmholtz und Volkmann nur 
ausnahmsweise. Für gewöhnlich divergieren sie um einen kleinen Winkel 
nach oben. 
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die Ferne und Korrektion der etwa bestehenden Hyperopie in Wegfall 
kommt. Schwieriger ist die zweite Aufgabe, die Beseitigung der 
im okulomotorischen Apparat durch das Fusionsbestreben unter- 
haltenen Ausgleichsinnervation. Diese verschwindet bekanntlich 
nicht unmittelbar nach Aufhebung des binokularen Sehens, sondern 
klingt nur allmählich .ab; ein Rest, dessen (irösse sehr variabel ist, 
bleibt sehr lauge zurück. Jedem, der sich eingehender mit dem 
Studium der Heterophorien beschäftigt hat werden oft genug erheb- 
liche Schwankungen der bei wiederholten (xleichgewichtsbestimmungen 
an einem und demselben Patienten gefundenen Werte aufgefallen 
sein. Wenn man in der Lage ist, den Betreffenden wiederholt und 
eingehend zu untersuchen, dürfte sich ja die Heterophorie meist in 
annähernd vollem Umfange aufdecken lassen. Mitunter hat man 
aber seine Anordnungen auf Grund einer einzigen Untersuchung zu 
treffen. Hierbei kann man nach meinen Erfahrungen ein annähernd 
zutreffendes Resultat erhalten, wenn man zum Zwecke einer mög- 
lichst vollständigen Erschlaffung der die Heterophorie 
korrigierenden Innervation einen im antagonistischen 
Sinne wirkenden Fusions zwang herstellt. Nehmen wir 
als Beispiel einen Fall, bei dem die Glasstäbehenprüfung eine latente 
Divergenz von 2 " ergibt. Nach Entfernung der Stäbchen setzen 
wir dem Patienten, der das Licht an der o m entfernten Maddoxtafel 
tijiert, von schwachen allmählich zu immer stärkeren Graden über- 
gehend, t^rismen mit temporalwärts liegender Kante vor. Ein Prisma 
von 12 " sei das stärkste, das er durch Divergenz zu überwinden 
vermag. Vertauschen wir dieses Prisma wiederum mit dem Glas- 
stäbchen, so zeigt die Lage des Lichtstreifens im ersten Augenblick 
eine Divergenz von nahezu 6 •' an, die aber bald auf 4 " zurückgeht 
und diesen Grad mit nur sehr geringfügigen Schwankungen bei- 
behält. Der beim letzten Teil des Versuches zurückgehende 
Betrag von 2^ gibt die wirkliche (aktive) Divergenz- 
leistung an, in dem Divergenzrest von 4 '^ kommt die durch 
Erschlaffung der ausgleichenden Konvergenz-Innervation aufgedeckte 
Ruhelage zum Ausdruck. Näheres über die Verwertbarkeit der 
Kombination von Prismen- und Gleichgewichtsprüfung soll bei einer 
anderen (jelegenheit mitgeteilt werden. Dasselbe Verfahren ist 
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natürlich auch für die Bestimmung der Vertikaldivergenz zu 
verwenden, die l)ei blosser Aufhebung des Fusionszwanges ebenfalls 
nur partiell zu Tage tritt. Unter den gewöhnlichen Versuchs- 
bedingungen können Ungeübte in der Regel höchstens Prismen von 
3 — 4^' durch (positive oder negative) V.-D. überwinden. Je nachdem 
der Betrag wesentlich grösser oder kleiner ist, kann daraus mit 
gi'osser Wahrscheinlichkeit auf eine latente, mit der durch das 
Prisma geforderten übereinstimmende oder eine ihr ent- 
gegengesetzte Ablenkung geschlossen werden, die denn auch bei 
Ersatz des Prismas durch das Maddox-Stäbch(»n meistens zu ent- 
sprechendem Ausdruck gelangt. 

Um mich von meinem eigentlichen Ihema nicht zu weit zu ent- 
fernen, muss ich mich hier damit begnügen, einige der bei der 
Bestimmung der (ileichgewichtslage besonders zu berücksichtigenden 
Schwierigkeiten angedeutet zu haben. 

Angeregt durch die eingangs erwähnten Publikationen habe ich 
gemeinsam mit meinem Kollegen Dr. Ludwig die Frage, welche 
Bedeutung den Heterophorien zukommt, zum (tegenstand von Unter- 
suchungen gemacht. Von den Ergebnissen, über die an anderer Stelle 
genauer berichtet wird, will ich hier nur das anführen, was zur Unter- 
lage für die weiteren Erörterungen notwendig ist. 

Unser Material (ca. 400 Fälle) setzt sich aus 3 (iruppen zu- 
sammen: Zur (ersten) Gruppe der Normalen gehören 171 Leute 
mit bestem Allgemeinbefinden, die nie Beschwerden von selten der 
Augen vei-spürt haben. Es sind grösstenteils Soldaten , deren 
Untersuchung uns durch das dankenswerte Entgegenkommen der 
militärischen Behörden ermöglicht wurde. Die (zweite) Gruppe 
der N e u r p a t h i k e r umfasst VX) Patienten, insbesondere neurasthe- 
nische, liysteristhe und epileptisclie, die uns von den behandelnden 
Neurologen freundlichst zugewiesen wurden. Eine kleinere (dritte) 
Gruppe (.iO) enthält die Fälle mit asthenopischen Beschwerden, 
aber ohne nennenswerte R e fr a k t i o n s f e hier. Um Sie nicht mit 
statistischen Details zu ermüden, will ich nur einige Daten über 
die Verbreitung der latenten Vertikalablenkungen geben, zumal 
diese nach der Ansicht der Autoren ja die am meisten beachtens- 
werten sein sollen. 
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Grösse der V.-D. 2^ u. mehr 



I. Gruppe der 
(171) Normalen 

IL Gruppe der 
(195) Neuropath. 

III. Gruppe der 
(30) mask. Asthen. 



31/2 o/o 



20/0 



31/2 ö/o 



10 u. mehr 1 1/2^ u. mehr 



6 0/0 



40/0 



173/40/0 



I6V2O/0 



16 0/0 



250/0 



überhaupt 
messbar 



320/0 



300/0 



50 0/0 



In der ersten und zweiten Gruppe sehen wir fast gleiche Zahlen, 
nur in der dritten Gruppe sind sie wesentlich höher, was nicht zu 
verwundern ist. Wendell Reber ^) fand unter je 6 Augenkranken 
t^inen mit Hyperphorie, was mit dem von uns gefundenen Prozent- 
satz derer, die einen ^/g ^ und mehr V.-D. haben, fast übereinstimmt. 
Schön (1. c.) hat unter 771 seiner Patienten die nämliche Störung 
in 36% notiert, worin gewiss auch die spurweisen Ablenkungen — 
entsprechend unserer letzten Rubrik — enthalten sind. Bei 518 
Epileptikern fanden Schön und Thorey Vertikalablenkungen 
in 25,2 0/0 der Fälle. 

Normale und neuropathische Individuen zeigen also bezüglich 
der Häufigkeit der bei ihnen ermittelten Heterophorien — für die 
hier nicht aufgeführten lateralen gilt dasselbe wie für die verti- 
kalen Ablenkungen — keine nennenswerten Differenzen. 
Neben zahlreichen Patienten mit mehr oder minder schweren 
nervösen, aber ohne die geringsten okularen Stönmgen 
finden sich völlig gesunde Individuen, denen die mitunter recht 
erheblichen Grade von V.-D. in keiner Weise fühlbar 
»sind, sowie andere, deren Beschwerden durch den Ausgleich der 
Heterophorie nur vorübergehend oder gar nicht beeinflusst werden. 
Die guten Erfolge zweckmäfsiger Behandlung bei muskulärer 
Asthenopie bedürfen kaum einer besonderen Erwähnung. 

Schon A. von Gräfe^) hatte auf Grund ähnlicher Erfahrungen 
betont, dass nicht die (absolute) Grösse der messbaren Gleichgewichts- 

1) Wendel! Reber, Opth. Rec. 1900. 

2) A. V Gräfe, Über die muskuläre Asthenopie (Archiv f. Ophth. VIII, 
2, 1862). 



- :w — 

Störung entscheidend für das Zustandekommen der Asthenopie wäre, 
sondern ein seiner wechselnden Art wegen unbestimmharer Faktor, 
die , individuelle Muskelenergie-. Die häufigen Schwan- 
kungen im Befinden der betr. Patienten, das Zurücktreten der Be- 
schwerden zu Zeiten guten Allgemeinbefindens (schon nach gutem 
Nachtschlaf), die Verschlimmerung bei Krmüduug, nacli schwächenden 
Krankheiten, sind ja ganz bekannte Tatsachen. Sr> falsch es wäre, 
in den bei Xeurastheuikern vorkommenden Augenbeschwerdeu aus- 
schliesslich ein Symptom der Neurastlienie zu sehen — ebenso un- 
haltbar ist die von manchen vertretene Annahme, dass überall 
da, wo sich okulare neben irgendwelchen nervösen (funktionellen) 
Störungen finden, die letzteren durch die ersteren verschuldet oder 
gar mit Sicherheit das Eintreten einer nervösen Erkrankung zu er- 
warten ist in Fällen, bei denen eine Heterophorie nachweisbar ist. 
Es liegt doch auf der Hand, dass die anatomische Beschaffenheit 
der Orbitae und ihres Inhalts, sowie das Lageverhältnis der einzelnen 
Teile zu einander nur ausnahmsweise eine so ideale Ruhelage 
der Augen ermöglicht, wie sie als Orthophorie definiert wurde, 
gewiss ebenso selten, wie es einen absolut genau emmetropischen 
Refraktionszustand giebt. Die Regel bilden zweifellos geringe und 
grössere Inkongruenzen in der Beschaffenheit der die Stellung 
der beiden Augen bestimmenden Apparate, Inkongruenzen, die für 
gewöhnlich unter Vermittlung des binokularen Sehakts durch eine 
entsprechende Anpassung der (tonischen) Innervation der Augen- 
muskeln korrigiert werden. Dies folgt notwendigerweise aus der 
Tatsache, dass bei wenigstens 75 ^/o aller Menschen eine Hetero- 
phorie zu ermitteln ist, obwohl geringe (irade der Störung sich 
gewiss noch häufig genug der Feststellung mit unseren Methoden 
entziehen. Wie man jene Ausgleichsinnervation unter allen Um- 
ständen als abnorme, das Individuum schädigende Anstrengung 
bezeichnen kann, ist schwer verständlich. Wenn jemand dagegen 
einwendet, dass doch selbst bei gesunden Menschen die Überwindung 
schon eines schwachen vertikal ablenkenden Prismas ein unangenehmes 
Gefühl der Anstrengung, wohl auch Schmerzen in den Augen und 
im Kopf verursacht, was nicht vereinbar sei mit der Auffassung 
jener Leistung als einer gleichsam physiologischen, so übersieht er. 
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dass es etwas ganz anderes ist, ob eine bisher nicht 
geübte Innervation mit künstlichen Mitteln erzwungen 
wird, oder ob die gleiche Innervation entsteht als An- 
passung an von vornherein gegebene oder sich während 
des Wachstums allmählich ausbildende Verhältnisse. 

Dass die (ungewöhnlichen) Fusionsbewegungen durch Übung 
zu beeinflussen sind, haben Untersuchungen, die seinerzeit im Leipziger 
physiologischen Institut von F. B. Hof mann (Innsbruck) und mir 
ausgeführt wurden, gezeigt.^) Das überhaupt erreichbare Maximum 
der V.-D. wurde zwar mit der Zeit nicht erheblich grösser, wohl 
aber wurde dieses Maximum immer leichter und rascher er- 
reicht. Zu Anfang brauchte beispielsweise H., dessen Augen lang- 
samer auf die Höhendisparation der Netzhautbilder reagierten, 
nahezu V2 Stunde, um ein Prisma von 8 " durch Vertikaldivergenz 
zu überwinden; später gelang es ihm in wenigen Minuten. Bei 
Vorsetzen schwächerer Prismen, deren Überwindung dem Ungeübten 
schon erhebliche Schwierigkeiten gemacht hätte, erfolgte die korri- 
gierende Einstellung der Augen fast augenblicklich, nicht merklich 
langsamer als bei willkürlichen Augenbewegungen. 

Bei bestehender Heterophorie ist infolge der lebenslangen Übung 
die Ausgleichsinnervation so •eingeschliffen**, dass sie mit einer erst 
durch künstliche Mittel erzeugten nicht in Parallele zu setzen ist. 
Dass dem Fusionsvermögen Grenzen gezogen sind, deren Weite nicht 
nur bei verschiedenen Individuen, sondern auch bei dem Einzelnen 
zu verschiedenen Zeiten beträchtlich schwankt, bedarf keiner näheren 
Begründung. Bei den zuletzt erwähnten Untersuchungen über die 
Fusionsbewegungen brachten wir, wenn wir nicht mit frischen Kräften 
an die Versuche herangingen, z. B. abends nach anstrengender Tages- 
arbeit, öfters nur einen minimalen Bruchteil des Betrages auf, den 
wir zu anderen Zeiten mühelos erreichten. Es soll gar nicht bezweifelt 
werden, dass bei Leuten, deren Leistungsfähigkeit durch Über- 
anstrengung, Krankheiten oder eine schwächliche Konstitution und 
eine abnorme Reizbarkeit des Nervensystems gemindert ist, die 
Korrektur einer Gleichgewichtsstörung auch das Allgemeinbefinden 

1) F. B. Hofniann und A. Bielschowsky, über die der Willkür ent- 
zogenen Posionsbewegungen der Angen (Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 80, 1900) 
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gunstig beeinflussen kann. Dass auch gewisse lokalisierte nervöse 
Störungsn durch die okulare Therapie gemildert oder beseitigt werden 
können, ist sehr wohl denkbar. Das Grundsymptom der Neur- 
asthenie, zu welcher ja die Mehrzahl derartiger nervöser Störungen 
^'erechnet werden muss, ist die reizbare Schwäche, d. h. eine 
abnorme Erregbarkeit und Erschöpfbarkeit (Oppen- 
heim). Die Annahme ist wohl begründet, dass in den meisten 
hierher gehörigen Fällen eine Prädisposition in Gestalt einer neuro- 
pathischen Anlage besteht, aus der sich durch relativ geringe 
Anlässe das Krankheitsbild entwickelt. Jene Anlage kann, wie 
Oppenheim ausführt, von Haus aus lokalisiert sein, irgend 
eine Nervenprovinz — z. B. Herz- oder Magennerven — vorwiegend 
betreffen. Eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens, 
me sie u. a. auch durch eine muskuläre Asthenopie bewirkt 
wird, hat dann die auffälligsten Krankheitsäusserungen an den- 
jenigen Organen zur Folge, die von Haus aus minderwertig sind. 
Dieser innere Zusammenhang macht auch die zunächst frappierenden 
Heilerfolge der okularen Therapie in solchen Fällen verständlich. 

Übrigens hat man natürlich auch an suggestive Einflüsse 
zu denken, die gerade bei den funktionellen Neurosen eine grosse 
Rolle spielen. Wir haben uns davon mehrfach überaeugen können. 
Patienten mit allgemeinen oder lokalisierten nervösen Beschwerden 
wollten bei Vorsetzen eines die bestehende geringgradige V.-D. 
koiTigierenden Prismas mit aller Bestimmtheit eine unmittelbare 
und wesentliche Erleichterung verspüren, ebenso bestimmt aber auch 
bei Wiederholung des Versuchs, trotzdem bei diesem die Stellung 
des Prismas entgegengesetzt der erstmaligen war, also dem Patienten 
die Aufbringung einer noch grösseren V.-D. zumutete. 

Nur noch eine Bemerkung über die Beziehungen der 
Heterophorien zur Epilepsie. Ich will der Frage hier nicht 
näher treten, ob in allen Fällen, bei denen durch Korrektion der 
Heterophorie die Epilepsie angeblich geheilt wurde, echte Epilepsie 
vorlag, sondern nur darauf verweisen, wie schwierig nach dem Urteil 
erfahrenster Neurologen vielfach die Unterscheidung zwischen Hysterie 
und Epilepsie ist. Wir haben in 62 Fällen, in denen die Diagnose 
Epilepsie ausser Zweifel stand, merkwürdigerweise erheblich seltener 
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Vertikalablenkungen angetroffen, als bei allen übrigen Fällen, Neuro- 
pathikern und Gesunden, nämlich nur in 16 ®/y (statt in 30 bezw. 
32 ®/J. Vielleicht hätte sich der Betrag bei einem grösseren Materiale 
etwas erhöht, aber soviel ist wenigstens sicher, dass aus der Häufig- 
keit der Heterophorien sich keine Stütze für die Annahme ergibt, 
dass den Gleichgewichtsstörungen der Augen ein wesentlicher Anteil 
an der Entstehung der Epilepsie zukommt. 

Meine Ausfuhrungen möchte ich in kurzen Worten folgender- 
mafsen zusammenfassen. 

I. Bei den meisten Menschen bestehen — auf ün- 
regelmäfsigkeiten im motorischen Apparate 
der beiden Augen beruhende — Abweichungen 
von der idealen Form der Ruhelage; ihr Nach- 
weis ist erschwert durch die Beständigkeit der 
zu ihrem Ausgleich dienenden Innervation, die 
auch nach Aufhebung des Fusionszwanges nur 
langsam und unvollständig abklingt. 

II. Bei neuropathischen Personen sind Hetero- 
phorien nicht häufiger als bei Gesunden. 

UI. Vorbedingung für das Auftreten von Beschwerden 
bei geringen Graden von Heterophorie ist eine 
Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit durch Er- 
müdung, Krankheiten oder neuropathische Anlage. 

IV. Die Tatsache, dass nervöse Störungen ver- 
schiedener Art durch okulare Behandlung 
günstig beeinflusst worden sind, berechtigt 
nicht zu dem Schluss, dass Heterophorien unter 
allen Umständen, d. h. auch bei gesunden Indi- 
viduen nervöse Erkrankungen herbeiführen. 
V. Durch eine rationelle Behandlung etwa be- 
stehender okularer Gleichgewichtsstörungen 
kann bei neuropathischen Individuen unter Um- 
ständen nicht nur eine Besserung des All- 
gemeinbefindens, sondern auch bestimmter lokali- 
sierter nervöser Beschwerden erzielt werden. 
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III. 

Beitrag zur Technik der Schieloperationen, Vor- 

nähung und Zurücknähung. 

Von 

V. Pflug k (Dresden). 

Mit 1 Figur im Text. 

Durch eine ganz einfache Berechnung kann man finden, dass 
die Veränderung der Stellung der Blicklinie eines normalgebauten 
emmetropischen, hypermetropischen oder schwach myopischen Auges M 
um 5 Grad in der Horizontalebene der Ortsveränderung eines Punktes 
}im Homhautlimbus um fast genau 1,1 mm entspricht 

10 entsprechen 2,2 mm 
15 m 3,3 ^ u. s. w. 

Diese Zahlen sowie alle noch zu erwähnenden sind nach den 
Angaben von C. Hess in der zweiten Auflage des Handbuches von 
Graefe-Saemisch berechnet. 

An Augen von mittlerer und höherer Myopie, in welchen nach 
Mauthner der Drehpunkt wesentlich weiter als 14 mm hinter dem 
vorderen Augenpol liegt, entspricht die Ortsveränderung von 5 ^ eines 
Punktes am Limbus einem um Bruchteile von Millimetern höheren 
Wert. So ist z. B. bei 15 Di. Myopie die Ortsveränderung nicht 1,1, 
sondern 1,3 mm. 

Die Verlegung der Insertion des Rectus internus nach dem 
Limbus zu um 1,1 mm nebst der Verlegung des Rectus extemus 
um 1,1 mm vom Limbus ab nach dem Äquator zu, würde also einer 
Verschiebung der Augenachse um 5® nach der nasalen Seite zu 
entsprechen. In der gleichmäfgigen Verlegung der Insertion eines 
äusseren geraden Muskels und seines Antagonisten haben wir also 

1) Drehpunkt 13—14 mm hinter dem vorderen Augenpol. Für kleine 
Schielabweichungen stimmt die Berechnung, selbst wenn der Drehpunkt 12 bis 
15 mm hinter dem vorderen Augenpol lie<^t. 
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ein Mittel ohne Verkürzung oder Verlängerung der Muskeln oder ihrer 
Sehnen die parallelen Augenaehsen in konvergierende bezw. diver- 
gierende zu verwandeln. Haben wir nun ein schielendes Auge, so 
wird man durch Verlegung der Insertion des Schielmuskels und 
seines Antagonisten in der Lage sein, die Augenachsen parallel zu 
stellen, indem man von der Ruhelage der äusseren Muskel ausgehend 
die Insertion des Schielmuskels und seines Antagonisten auf der 
Bulbusoberfläche um die der Grösse des Schielwinkels entsprechende 
Strecke verschiebt. Derartige Kon*ektionen der Schielstellung haben 
ihre natürlichen Grenzen in den Entfernungen der Muskelsehnen 
vom Korneallimbus ; so ist es noch möglich den Internus um 
iA mm vorzulagern, das entspricht (bei abgelöstem Externus) einer 
Veränderung der Stellung der Augenachse um 20 ^ also Korrektion 
einer Divergenzstellung von 20®. 

Der Externus lässt sich meist t),(> ra vorlagern, das ist 80*^ 
Änderung der Stellung der Augenachse, also Korrektion einer 
Konvergenzstellung von 30". Die Korrektion geschieht also durch 
Drehung des Bulbus unter temporärer Resektion des Schielmuskels 
und seines Antagonisten. Bei Rücklagerung der Muskeln darf ein 
gewisser Abstand der Muskelinsertion vom Limbus nicht über- 
schritten werden, da die physiologische Wirkung der Muskel- 
kontraktion auf die Drehung des Bulbus eine andere ist, w^enn die 
Sehne eine AbroUungsstrecke auf dem Bulbus hat, als wenn die 
Abrollung bis über den Tangentialpunkt hinaus stattfindet. Ich 
möchte gleich hier noch einfügen, dass ich mir sehr wohl bewusst 
bin, dass nicht aus der Stellung der anatomischen Augenachsen der 
Schielwinkel gemessen wird, da ich aber stets den Winkel y gleich- 
mäfsig in Anrechnung gebracht habe, habe ich mir erlaubt, der 
Einfachheit halber von Parallelstellung der ^Augenaehsen*' zu 
sprechen. Auf dieser theoretischen Grundlage habe ich in den 
letzten Monaten eine Reihe von Schielkorrektionen vorgenommen 
und bin mit den erreichten Resultaten so zufrieden, dass ich Ihnen 
das Verfahren zur Prüfung vorlegen möchte. 

Zwei neue Instrumente, welche ich mir erlauben werde in 
der nächsten Demonstrationssitzung Ihnen vorzulegen, machten sich 
leider notwendig. 

3* 
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1,' Eine Fixierpinzette in der äusseren Form etwas ähnlich der 
von Prince angegebenen, aber ohne die scharfen Zähne, 
welche die Sehnen in ihrem lockeren Bau beschädigen und 

2. ein Messinstrument, welches durch einfache Schraub Vor- 
richtung gestattet, genau die vorher berechneten Mafse 
1,1 — 2,2 — 3,3 mm u. s. w. einzustellen und sie auf der 
Sklera durch ein kleines am Apparat befestigtes höchstens 
0,3 mm tief schneidendes Messerchen zu markieren. 

Die Operation ist ausserordentlich einfach und nach einigen 
Vorversuchen am Leichen- oder Tierauge auch von Ungeübten rasch 
zu erlernen. Allgemeine Narkose ist ausser bei unruhigen Kindern 
nicht notwendig — peinlichste Durchfuhrung der Asepsis ist uner- 
lässlich. 




Es wird iiber die Insertion des zu verlegenden Muskels ein 
Bindehautlappen mit der Basis nach der Hornhaut zu gebildet. 
Bei beabsichtigter Yernähung des Muskels Bind^hautlappen bis 
dicht an den Limbus von seiner Unterlage abpräpariert und auf 
die Hornhaut übergeklappt. Hierauf wird die Sehne und das Sehnen- 
ende des Muskels auf etwa 15 mm von der Bulbusinsertion an frei 
präpariert ; die Sehne wird dann in 8 mm Abstand von der Insertion 
mit der Fixierpinzette gefasst und mit 3 weissen Seidenföden andert- 
halb Millimeter entfernt von der Insertion am Bulbus von aussen 
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nach Innen durchstochen. Bei sehr zarter Sehne ohne Auflagerung 
der üblichen Bindegewebsbündel und des dichten Netzes elastischer 
Pasern knüpfe ich am obern und untern Rand ein etwa 1 mm breites 
Bündelchen von Sehnenfasem mit anderthalb Millimeter Abstand 
vom Bulbus ab. Jetzt wird die Sehne mit der Fixirpinzette scharf 
angespannt und vom Bulbus abgezogen um mit dem am Mefsapparat 
angebrachten kleinen Messerchen von der Insertionsleiste aus die 
neue Insertionsstelle anzutragen. Mit der Lanze wird dann die 
Sehneninsertion hart am Bulbus abgetrennt, die Sklera in der Gegend 
der markierten Linie der neuen Insertion mit der auf die Kante 
gestellten Lanze angefrischt und mit den 3 Seidenfaden an der 
neuen Insertionslinie durch anderthalb bis zwei Millimeter Gewebe 
fassende oberflächliche Skleranähte befestigt. Der mittlere Faden 
wird um die ursprünglich bogenförmige Sehneninsertion wieder zu 
schafl*en besser 1 mm vor der markierten Insertionslinie in das 
Skleralgewebe eingestochen. Nach Abnahme der Fixierpinzette wird 
der Bindehautlappen durch einige schwarze Seidenfaden an seine 
alte Stelle befestigt, Jodoform auf die Wunde gestreut, und ein 
Binoculus für 7 Tage angelegt Am 8. Tage wird der Verband ab- 
genommen, die Bindehautfäden unter Kokain entfernt, Atropin 
gegeben und noch 1 Tag verbunden. Vom nächsten Tag an bleiben 
beide Augen frei, es wird jedoch eine bestehende Kefraktionsanomalie 
genau Auskorrigiert, die Gläser sind stets zu tragen; während der 
nächsten 2 Wochen wird täglich Atropin eingeträufelt und unbedingt 
jede Naharbeit verboten. Nach drei Wochen von der Operation, 
wird das Atropin fortgelassen und die stereoskopischen Übungen 
bezw. Übungen mit dem Worth sehen Amblyoskop werden wieder 
aufgenommen. 

Gestatten Sie mir noch einige Worte über die zur Operation 
geforderte notwendige Ruhelage der Muskeln. Es genügt durchaus 
nicht, wie man wohl früher annahm, als Vorbereitung für die 
Schieloperation mit dem Maddoxstäbchen an der Tangentenskala eine 
Konvergenz oder Divergenz zu messen, den Schi^lwinkel nach Be- 
rücksichtigung von Winkel y am Perimeter abzulesen und dann zu 
operieren. Ich glaube, dass ein Teil der Misserfolge der bisherigen 
Operationsmethoden darauf zurückzuführen ist, dass zu rasch operiert 
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wurde, ohne gehörige Vorbereitung der Muskeln und der Ketraktions- 
und Akkommodationsverhältnisse. Übereinstimmend verlangen neuer- 
dings alle Autoren, welche sich eingehend mit Schieloperationen 
beschäftigen, dass der Schieloperation längere Zeit die ^unblutige 
Therapie- vorausgeschickt wird mit den bekannten Methoden: 
atropinisieren, planmälsiger Korrektion der Kefraktionsanomalien. 
Verordnung von Prismen, stereoskopischen und anderen gymnastischen 
Übungen der Augenmuskeln. Ich glaube nicht zu viel zu fordern, 
wenn ich im allgemeinen verlange, dass etwa 2 Jahre diese unblutige 
Therapie durchzuführen ist. Zeigt sich, dass durch diese Behand- 
lung eine wesentliche Änderung der Schielstellung nicht erreicht 
worden ist, so soll operiert werden, um nicht das binokulare Sehen 
verloren gehen zu lassen. Sehr zweckdienlich ist der schon von 
Schweigger vor Jahren gemachte Vorschlag, mehrere Tage vorder 
Operation beide Augen zu atropinisieren und dann den Schielwinkel 
zu bestimmen. 

Durch die von mir vorgeschlagene Operation lassen sich 
korrigieren : 

a) Ausschliesslich durch die Verlegung der Insertion eines 
Muskels nur die kleineren Grade von Schielstellungen bis 
etwa 1)*' Schielwinkel. 

b) Bei allen Schieloperationen, durch welche eine Änderung 
der Stellung der Augenachsen um mehr als 9'* bezweckt 
wird, ist die Verlegung der Muskelinsertion mit der ent- 
sprechenden Verlegung der Insertion des Antagonisten an 
demselben Auge zu kombinieren. Es ist dadurch niöglich, 
an dem schielenden Auge zu korrigieren: 

jede Divergenzstellung bis 20^ Schielwinkel bezw. 
jede Konvergenzstellung bis 30® Schielwinkel. 

c) Beträgt die Schielstellung wenig mehr als 20® Divergenz 
bezw. wenig mehr als 30® Konvergenz, so ist, falls nach 
Ablauf einer gewissen Zeit keine Besserung durch Nach- 
behandlung zu erreichen ist, die Operation auch an dem 
nichtschielenden Auge auszufahren. 



— 39 — 

d) Durch Ausführung der Operation auf beiden Augen 
lassen sich 

Schielstellungen bis 40^ Divergenz und 

Schielstelllungen bis 60® Konvergenz 
beseitigen. 

Zum Schluss möchte ich nicht unterlassen, ausdrücklich hervor- 
•zuheben, dass ich das Verfahren auf Grund meiner jetzigen Erfahrung 
einstweilen nur für reine Fälle von Strabismus concomitans empfehlen 
kann und in erster Linie für die geringeren Schielgrade, weil bei 
diesen die aus der Berechnung stammenden Fehlerquellen am kleinsten 
sind. Ich behalte mir vor, in einer späteren Arbeit mit gleich- 
zeitiger Veröffentlichung von ausführlichen Krankengeschichten aus- 
zuführen, in welcher Weise die Verschiebungsstrecken der Insertion 
bei bestehenden Adduktions- oder Abduktionsbeschränkungen zu 
modifizieren sind. 



Diskussion zu den Vorträgen II und III. 

Herr Halben: 

Vielleicht interessiert zum Vortrage des Herrn Bielschowsky 
eine Beobachtung, wo nach Schädeltrauma eine sehr hochgradige 
Hyperphorie entstanden ist. 

Es handelt sich um einen jetzt 22jährigen Studenten, der 
im Alter von 12 Jahren durch eine Terzerolkugel in der linken 
Hinterhauptsgegend getroffen wurde. Ein hinzugezogener Arzt 
entfernte Knochensplitter und Hirnteile. Die Kugel wurde 
nicht gefunden: wie sich nachträglich herausstellte, war sie 
garnicht ins Schädelinnere eingedrungen. 3 Wochen nach der 
Operation lag der Patient in Dänimerbewusstsein. Nach dem 
Erwachen bestand rechtsseitige Hemiplegie, rechtsseitige Fazialis- 
parese, Alexie und Doppeltsehen. Ausserdem klagte der Patient 
über Gedächtnisschwäche. 

Alle diese Beschwerden sind nicht völlig zurückgebildet. 
Am Schädel besteht eine napfjförmige Delle mit Knochendefekt 
von 3 — 4 cm Durchmesser in einer Gegend, die ich zwischen 
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gyrus supramarginalis und gyrus angularis lokalisiere, den 
vorderen Rand des letzteren noch treffend. Neben Resten von 
Hemiplegie und Fazialisparese besteht noch partielle rechts- 
seitige homonyme Hemianopsie, angeblich passagere periodische 
Alexie und als das Merkwürdigste eine kolossale rechtsseitige 
Hyperphorie bei geringgradigem periodischem Strabismus sursum 
vergens. Der Grad der Hyperphorie schwankt bei Bestimmung 
mit dem Maddoxstäbchen an der Tangentenskala zwischen 9® 
und 13 ^ ist aber unabhängig von der Blickrichtung, also 
konkomitierend. 

Es sind Prismen von 28 — 32 ^ Basis unten, erforderlich, 
um Höheneinstand zwischen Lichtlinie und Licht zu erzielen. 
Zur Kompensation dieser Anomalie hat sich — wie ich an- 
nehme, auf vikariierenden Bahnen — ein enormes Vertikal- 
fusionsvermögen ausgebildet. Der gegen Doppelbilder recht 
empfindliche Patient sieht für gewöhnlich ohne Glas ebenso 
einfach wie mit 24^ Höhenprisraa: dabei leidet er unter starken 
asthenopischen Beschwerden. Seine Brille, in welcher 6® Höhen- 
prisma mit dem korrigierenden Glase kombiniert waren, hat 
ihm nur geringe Erleichterung gebracht. Da wir keine subjektiv 
angenehmere Glüserkorrektion herausfanden, rieten wir zur 
Operation. 

Eine einzige Tenotomie des rechten Rectus superior hat 
vorläufig alle Beschwerden beseitig. Vor 8 Tagen, etwa 
8 Tage nach der Operation fand ich merkwürdigerweise tur 
Nähe und Ferne völlige Orthophorie bei geradeaus und auf- 
wärts gewandtem Blick : im Wirkungsbereich des Rectus inferior 
bestand noch Heterophorie; hinter dem Maddoxstab blieb das 
Auge beim Blick nach unten zurück, während bei unbewaflFnetem 
Auge auch hier binokulare Fixation mit Einfachsehen und ohne 
alle subjektiven Beschwerden bestand. 

Da vor dem Trauma keinerlei Beschwerden vorhanden waren, 
hinterher Doppeltsehen auftrat, die jetzigen asthenopischen 
Beschwerden auf die Hypei'phorie zu beziehen waren und da 
so exzessive Grade von Hyperphorie kongenital wohl kaum 
vorkommen, liegt es nahe, an einen ursächlichen Zusammenhangs 
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zwischen Schädeltrauraa und Hyperphorie in unserem Fall zir 
denken. 

Die Annahme eines besonderen Zentrums für Vertikalgleich- 
gewicht beider Augen findet dadurch eine Stütze. Über den 
Sitz dieses hypothetischen Zentrums möchte ich allerdings 
keine Vermutung äussern, da mangels einer Autopsie die Aus- 
dehnung der gesetzten Dauerdefekte absolut nicht zu um- 
grenzen ist. 

Herr Bielschowsky äussert die Vermutung, dass es sich m 
diesem Fall um eine Lähmung gehandelt hat, und fragt, ob- 
bei den verschiedenen Blickrichtungen untersucht ist. 

Herr Halben: 

M. H. ! Natürlich haben wir daraufhin sorgfältig für alle 
Bezirke des Blickfeldes untersucht. Die Hyperphorie zeigte 
sich wie gesagt schwankend, aber wie ich bereits hervor- 
gehoben, in ihrem Grade durchaus unabhängig von der Blick- 
richtung, konkomitierend. 

Herr Fuchs: 

Das Neue an dem Verfahren des Kollegen v. Pflugk 
scheint mir zu sein, dass die Nähte durch die oberflächlichen 
Schichten der Sklera selbst gefuhrt werden. Mein Assistent 
Dr. Meiler hat schon seit längerer Zeit in dieser Weise die 
Vorlagerungen ausgeführt und da er beim Erscheinen der 
Publikation v. Pflugks nicht dazu kam, dies anzuführen, so 
tue ich es hier, umsomehr als ich in der letzten Zeit auch 
nach Meilers Methode operierte und sehr zufrieden damit 
war. Wenn ich die Sehne ganz nahe an die Hornhaut heran- 
bringen wollte, führte ich die beiden Fäden nicht horizontal 
von der Sehne durch die Sklera zum Hornhautrande, sondern 
den einen Faden vom oberen Sehnenrande nach oben, den 
anderen Faden vom unteren Sehnenrande nach unten durch die 
Sklera, so dass die Fäden tangential zum Hornhautrande liegen. 
Man kann sie so ganz nahe an den Homhautrand legen und 
sie scheinen nicht so leicht die Skleralfasern zu durchschneiden^ 
welche hier in den oberflächlichen Schichten meridional ver- 
laufen und daher von tangential zum Homhautrande geführten 
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Fäden leichter gefasst werden als von meridional verlaufenden 
Fäden. Die Hauptsache bleibt aber die Durchführung der 
Fäden durch die oberflächlichen Schichten der Sklera selbst, 
nicht bloss durch die Episklera. Im ersten Falle bleibt die 
Sehne dort tixiert, wo man sie anufenäht hat, während der 
Effekt oft nachträglich sich sehr vermindert, wenn man die 
Fäden oberhalb und unterhalb der Kornea durch die Konjunktiva 
durchführt, auch wenn man das episklerale Gewebe mitfasst, 
wie wohl die meisten es tun und auch ich zu tun pflegte. 
Herr Sattler: 

Ich möchte mir bloss zu bemerken erlauben, dass eine 
Dosierung der Operation in dem Sinne, dass eine Kücklagerung 
oder Vorlagerung um so und so viel Millimeter so und so 
viel Graden des Schielwinkels entspricht, nicht möglich ist, 
da hier eine Menge individuell verschiedener Momente in 
Frage kommen. Wir sind sehr wohl imstande, den Eftekt der 
Operation nach Wunsch zu. dosieren, aber nur durch die sorg- 
fältigste Überwachung in der Nachbehandlung. 

Bei der Rücklagerung sichern wir uns durch das Eintlihren 
eines Fadens durch die Sehne vor ihrer Abtrennung vor einer 
zu starken Retraktion. Wir haben dann, je nachdem wir den 
Faden durch die Bindehaut am Komealrande durchfuhren oder 
nicht, den ^]fl'ekt der Rücklagerung vollständig in der Hand. 

Bei der Vornähung bedienen wir uns eines doppeltarmierten 
Fadens und tuhren die flachgekrümmten Nadeln dicht am 
Hornhautrand stets durch die oberflächlichen Lagen der Leder- 
haut, nicht bloss durch das episklerale Gewebe und suchen 
immer einen gewissen Übereff'ekt zu erreichen, da die Wirkung 
stets auch nach 5 tägigem binokularem Verband etwas 
zurückgeht. 
Herr Landolt: 

Die Versuchung wäre für mich wohl gross, an die Mitteilung 
unseres verehrten Kollegen v. Pflugk einige kritische Be- 
merkungen zu knüpfen. Es findet sich jedoch alles, was ich in 
dieser Beziehung vorbringen möchte, schon in dem Abschnitt 
über die Operationen an den Augenmuskeln, den ich in 
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Graefe und Saemischs Handbuch veröffentlicht habe. Ich 
verzichte denn auch auf das Wort. 

Eines nur möchte ich in Bezug auf einige in der Diskussion 
gefallene Benaerkungen anführen, dass der vorzulagernde Muskel 
selbstverständlich nicht einfach an die Konjunktiva genäht 
werden darf, sondern dass die Nadeln möglichst tief durch 
das Episkleral-, eventuell sogar das Skleralgewebe durchgeführt 
werden müssen. 
Herr Bielschowsky (Schlusswort): 

Da in der Klinik des Herrn Geheimrat Sattler, so lange 
wie ich zurückdenken kann, die voraulagernde Sehne stets an 
die Sklera fixiert worden ist, erscheint mir als das Wesentliche 
am Verfahren des Herrn von Pflugk die Art der Dosierung 
des Operationseffektes. Auf Grund unserer Erfahrungen 
kann ich aber den Zweifel nicht unterdrücken, ob es wirklich 
möglich ist, durch eine bis auf Zehntel eines Millimeters ab- 
gestufte Vorlagerung der Insertion eine der Rechnung genau 
entsprechende und vor allem dauernde Änderung der Ruhe- 
lage der Augen zu erreichen. Man hat es bei der Operation 
doch nicht mit einem starren, unnachgiebigen Bande, sondern 
mit elastischem, nen'^ösen Einflüssen der verschiedensten Art 
nachgebendem Gewebe zu tun. Das erfahren wir zu unserm 
Leidwesen oft genug, indem wir zunächst voll befriedigende 
Resultate der Schieloperation mit der Zeit nachlassen und 
sich verschlechtern sehen, was zur Aufstellung der grade bei der 
Vorlagerung wohl ziemlich allgemein befolgten Regel Anlass 
gegeben hat, dass der unmittelbare Operations-Effekt etwas 
grösser, als der gewünschte Dauereffekt sein soll. Die 
Dosierung der Vorlagerung ist eine so unsichere, dass man 
unter Verzicht auf die Berechnung nach einzelnen Winkel- 
graden sich damit begnügen muss, einen grossen oder kleinen 
Effekt anzustreben. Wir schaffen uns in geeigneten Fällen 
eine gewisse Handhabe für die Dosierung durch die Ablösung 
des dem vorgelagerten entgegenwirkenden Muskels und An- 
schlingen seiner Sehne an die ihr benachbarte Konjunktiva mittels 
eines Seidenfadens. Je nach der Grösse des unmittelbar sowie 
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einige Stunden nach der Operation zu kontrollierenden Effekten; 
wird jener Faden lose oder fest geknotet oder auch — bei 
erheblichem Untereflfekt — bald ganz entfernt. 
Herr v. Pflugk (Schlusswort): 

Das Neue besteht darin, dass für jeden Fall von Schiel- 
operation die Skleralnaht verlangt wird, da Konjunktivalnähte 
bei längerer Beobachtungsdauer unzuverlässige Narben geben. 

Die Mafse von Vio ™™ ^- s- ^- sollen nur die Grundlage 
für die Operation geben, absolute Werte sind natürlich unmöglich 
zu dosieren. 



IV. 

Über Keratitis parenchymatosa. 

Von 

A. Elschnig (Wien). 

Mit 8 Figuren anf den Tafeln II/III. 

Soweit die Durchsicht der Literatur ergibt, ist bisher noch 
kein Fall typischer, hereditär-luetischer Keratitis parenchymatosa 
genauer anatomischer Untersuchung unterzogen worden. Ich erlaube 
mir heute, über die Untersuchung der beiden Augen eines 8 jährigen 
liereditär-luetischen Mädchens zu berichten, das am linken Auge 
seit zirka 7 Wochen, am rechten Auge seit zirka 3 Wochen an 
typischer parenchymatöser Keratitis mit geringfügiger begleitender 
Iritis erkrankt war und an der 1. Augenklinik Wien {Hofrat 
Schnabel) in Behandlung stand. Es bestanden hereditär-luetische 
Ulzerationen im Larynx, die wegen auftretender asphyktischer Er- 
scheinungen zur Tracheotomie Anlass gaben, der 5 Stunden nach 
der Operation Exitus letalis infolge beiderseitigen Pneumothorax 
(aus nicht aufgeklärter Ursache) folgte. Ich werde mich heute 
darauf beschränken, in möglichster Kürze den anatomischen Befund 
wiederzugeben und nur die wichtigsten Schlussfolgerungen, welche 
.sieh daraus ergeben, kurz anzufügen. 
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An dem seit S Wochen erkrankten Auge erscheint der Prozess 
Tollständig florid, vielleicht auf dem Höhepunkt angelangt zu sein. 
Es war die Hornhaut allenthalben, besonders in den zentralen Partien 
von tief sitzenden rundlichen graulichen Trübungen eingenommen. Das 
Epithel hochgradig gestichelt. Am oberen und unteren Rand bestand 
•epaulettenförmiger Pannus, und besonders von oben herab erstreckten 
sich zahlreiche tiefliegende Gefasse ins Hornhautparenchym, nur in 
den oberen Partien bis nahe zur Mitte reichend. Am linken Auge 
waren die ßandpartien schon zum Teil aufgehellt, die tiefe Vasku- 
larisation eine nahezu diffuse. 

Rechtes Auge. Die Hornhaut ist an einzelnen Stellen nahe 
der Mitte unregelmärsig fast bis zum Doppelten ihrer normalen Dicke 
angeschwollen. Hornhautepithel hochgradig atrophisch, nirgends 
abgeschilfert; an Stellen, wo nur spärliche, wie aufgequollene Zellen 
die oberflächliche Plattenzellenschicht von der überall erhaltenen 
Membrana Bowmani trennen, erreicht es kaum die Dicke der letzteren. 

Im Parenchym finden sich in vollständig regelloser herdförmiger 
Anordnung die folgenden Veränderungstypen: 

1. Bei ganz normaler Beschaffenheit der Lamellen enthalten 
die nahezu normal weiten oder mälsig erweiterten Saft- 
spalten 2 — 3 etwas unregelmäisige ovale und vielgestaltige 
Kerne, anscheinend aus Teilung fixer Hornhautkörperchen 
hervorgegangen ; dazwischen spärlich ein- und noch spärlicher 
mehrkernige Leukocyten (s. Fig. 1, Übersicht R. A.). 

2. Bei ebenfalls noch normaler Beschaffenheit der Lamellen 
sind die Saftspalten stärker erweitert, mit einer feinst- 
kömigen, detritusähnlichen Masse erfüllt, welche teils noch 
wohl erhaltene, teils aufgequollene, teils in Bröckel zer- 
fallene, dann sehr dunkel tingierte Kerne und Kernfragmente 
enthält (s. Fig. 3, 5, 8). 

3. Diese Veränderung in den Saftspalten ist um ein Vielfaches 
intensiver, so dass dieselben bis zu einer Dicke von 0,02 mm 

. erweiteii sind und zu ganzen Strassen zusammenfliessen ; 
sie enthalten dann neben der feinstkörnigen, in Hämatoxylin 
leicht gebläuten Detritusmasse reichlichste Kernfragmente. 
Dazwischen sind die Lamellen an den Stellen der grössten 
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Intensität der Veränderungen wie schleimig erweicht, in 
Hämatoxylin stark gebläut; an manchen Stellen fliessen die 
erweiterten Saftspalten benachbarter Lamellensysteme am 
Querschnitt zusammen (s. Fig. 5, 8). 
4. Teils in unmittelbarer Nachbarschaft kleinerer solcher nekro- 
tischer Herde, teils wieder in nahezu normaler Umgebung 
finden sich Herde, welche aus einem Konvolut regellos in 
allen Riclitungen durcheinander gewirbelter Kerne (proli- 
ferierte Hornhautkörperchen ) bestehen, denen nur spärliche 
einkernige Rundzellen beigemengt sind. An den anscheinend 
frischesten solchen Herden finden sich nur spärlichste wie 
schwammige Uewebsreste zwischen den Kernen, an älteren 
(besonders am linken Auge sehr deutlich) sind die Kerne 
schon spärlicher und ein in Kosin auffallend dunkel ge- 
föfbtes faseriges oder nahezu homogenes Zwischengewebe in 
spärlicher Menge gebildet. An einem vom unteren Homhaut- 
rande zungenförmig längs der M. Descemeti in die tiefsten 
Hornhautlamellen vorragenden Proliferationsherde finden 
sich einige riesenzellenähnliche Gebilde (Fig. 4 vom R. A., 
Fig. 6 vom L. A). 
o. Ausgedehnte Partien sind von tiefliegenden Gelassen durch- 
zogen, in deren Nachbarschaft immer in fast diffuser Weise 
reichlichste in allen Richtungen angeordnete Kerne fixer 
Hornhautkörperchen und auch zu ganzen Strassen angeordnete 
Rundzellen, nirgends fast polynukleäre Leukocyten sich vor- 
finden. Die Lamellierung ist hier fast vollständig verloren 
gegangen, da die Gefässe auch schräg zur ursprünglichen 
Lamellenlagerung sich verzweigen (Fig. 2). 
An der Stelle stärkster Vaskularisation besteht die beträcht- 
lichste Dickenzunahme der Hornhaut. Nur an einer einzigen Stelle 
am unteren Hornhautrand finden sich, wie erwähnt, unmittelbar vor 
der Membrana Descemeti zwischen dicht angeordneten Kernen proli- 
ferierter Hornhautkörperchen und Rundzellen riesenzellenähnliche 
Gebilde (Fig. 7). 

Das Endothel der Membrana Descemeti ist in grosser Aus- 
dehnung abgeschilfert oder nur in atrophischen Resten vorhanden. 
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Zahlreiche Endothelzellen liegen oft zu perlenartigen Knäuels an- 
geordnet in dem fibrinös zelligen Exsudate, das der hinteren Fläche 
der Hornhaut anliegt. 

Die Sklera im Zirkumkornealbereich weist sehr beträchtliche 
Rundzellenansammlung in der Nachbarschaft der zahlreichen (leßsse 
auf. An verschiedenen Stellen findet man obliterierte Arterien, um- 
geben von einem Mantel von Granulationsgewebe. P]ine diesem 
Granulationsgewebe gleichende Scheide von vorwiegend spindel- 
förmigen Zellen findet sich in wechselnder Intensität um die Venen 
des Schlemmschen Plexus. Von der Episklera-Konjunktiva aus 
schiebt sich ein sehr zellreiches und gefassreiches junges Binde- 
gewebe nach Art eines Pannus an Stelle der oberflächlichsten Horn- 
hautschichten, oben in grösserer Ausdehnung als am unteren Horn- 
hautrand, über die Hornhautoberfläche vor, und in diesem Bereich 
ist die M. Bowmani verschwunden. 

Die Iris ist in spärlicher Weise diffus und da und dort herd- 
weise von ein- und 2 — 3 kernigen Rundzellen, von denen zahlreiche 
den Charakter der Plasmazellen tragen, durchsetzt. Epitheloide oder 
Riesenzellen fehlen vollständig. Im Ligamentum pectinatüm zahl- 
reiche rote Blutkörperchen und spärlichere Leukocyten. Einzelne 
grosse, anscheinend dem Circulus arteriosus iridis angehörende 
Arterien sind durch zellreiche Intimawucherungen vollständig oder 
fast vollständig verschlossen, andere haben bei geringer Intima- 
verdickung sehr dicke sklerotische Wandungen. 

Der Befund des linken Auges unterscheidet sich, abgesehen 
von den viel geringfügigeren Veränderungen in der Iris, in der 
keinerlei herdförmige Rundzellenansammlung mehr vorhanden ist. 
lediglich dadurch, dass die Vaskularisation und damit die Zer- 
faserung der Homhautlamellen viel weiter vorgeschritten ist, und 
dass die sub 2 und 3 beschriebenen nekrotischen Veränderungen 
vollständig fehlen. Auch hier bestehen die reichlich im Hornhaut- 
gewebe vorhandenen Kerne zum grössten Teil aus Kernen proli- 
ferierter fixer Hornhautkörperchen (s. Fig. 6). 

Herde proliferierter Hornhautkörperchen mit riesenzellenähnüchen 
Gebilden, wie man sie am linken Auge nur an einer Stelle der 
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Hornhaut vorfindet, sind hier in grosser Ausdehnung dicht an der 
Uescemeti vorhanden und beherbergen auch einzelne ganz typische 
Riesenzellen. 

Um jeder Vermutung, dass es sich um Tuberkulose handeln 
könnte, von vornherein zu begegnen, möchte ich bemerken, dass. 
abgesehen von dem vollständig negativen Betund in der Uvea, die 
Färbung auf Tuberkelbazillen ein vollständig negatives Resultat gab, 
und dass auch Hofrat Weichselbaum, dem ich zahlreiche solcher 
Präparate vorgelegt habe, erklärte, dass die Annahme von Tuber- 
kulose trotz des Vorhandenseins von Riesenzellen nicht gestattet sei. 

Die geschilderten nekrotischen und Proliferationsherde sind 
ganz unregelmäf'sig , häufig schräg die Richtung der Lamellen 
kreuzend, in allen Schichten der Hornhaut angeordnet. Die Herde 
ausgesprochener Nekrose (sub 3, rechtes Auge) sind nur in den 
zentralen Hornhauipartien, also entsprechend den zuletzt aufgetretenen 
Trübungen, vorfindlich. 

Jegliche Art der vier verschiedenartigen Veränderungen, die 
wohl vier verschiedene Stadien der Erkrankung darstellen, kann in 
ganz normal aussehenden Hornhautpartien vorhanden sein. In grösster 
Ausdehnung normal sind am rechten vorzüglich die hinteren Zweidrittel 
der Homhautdicke an der unteren, sowie das hintere Drittel der 
Hornhautdicke in der oberen Hornhauthälfte. 

Bezüglich der Genese der Hornhautveränderungen scheint sich 
zu ergeben, dass die Veränderungen mit einer unregelmäfsigen 
Teilung der fixen Hornhautkörperchen, welche dann aufquellen und 
zerfallen, beginnt. Einwanderung von Rundzellen vom Rande her 
spielt, wenn sie überhaupt vorkommt, anscheinend jedenfalls eine 
sekundäre Rolle. Eine Bestätigung dieser Annahme findet sich ja 
auch in der klinischen Beobachtung, dass bei typischer Keratitis 
parenchymatosa die Trübungsherde vollständig isoliert in gesundem 
Hornhautgewebe aufzutreten pflegen. 

Ist die Nekrose der fixen Hornhautkörperchen, die unter leb- 
haftem Aufquellen und augenscheinlich unter Aufnahme eiweiss- 
haltiger Substanz erfolgt, weiter vorgeschritten, so stellen sich erst 
sekundär nekrotische Veränderungen in den dazwischen liegenden 
Lamellen selbst ein. 
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Die Reparation der zu Grunde gegangenen Hornhautpartien 
■erfolgt anscheinend fast ausschliesslich durch Proliferation der fixen 
Hornhautkörperchen, welche dann sekundär ein den Lamellen ähnliches 
Bindegewebe erzeugen. Die Blutgefässe, resp. eine unter ihrem Ein- 
fluss auftretende faserige Bindegewebsneubildung spielt bei der 
Reparation eine jedenfalls sehr viel geringere Rolle. Die Beteiligung 
derselben am Reparationsprozess ist offenbar von der Extensität und 
Intensität der Nekrose einerseits und anderseits von der Proliferations- 
fahigkeit der erhaltenen fixen Hornhautkörperchen abhängig. Nur 
dort, wo diese nicht ausreicht, dürfte Neubildung faserigen Binde- 
gewebes von den neugebildeten Gefässen ausgehend in grösserem 
Ausmalse platzgreifen. 

Bezüglich der Entstehungsursache der Keratitis parenchymatosa 
glaube ich auf Grund des vorliegenden Falles, sowie auf Grund ein- 
gehender Untersuchung zahlreicher Fälle von Tuberkulose der Uvea 
und HoiTihaut. Syphilis der Uvea, verschiedenartigster Keratitis- 
fomien etc. folgendes mit Bestimmtheit sagen zu können. 

Die Keratitis meines Falles ist als eine echte primäre paren- 
chymatöse Keratitis im Sinne v. Michels zu erklären. Sie ist 
keine eigentliche syphilitische Erkrankung, wenn auch bei ihrer Ent- 
stehung die Syphilis eine Rolle spielt. Ihre Ursache dürfte wohl 
zweifellos in Störungen der Ernährung beruhen. Doch glaube ich 
nicht, dass trotz des Befundes von obliterierten Arterien diese Er- 
nährungsstörungen als direkt durch luetische Endarteritis bedingt 
anzusehen sind. Ich halte es vielmehr für wahrscheinlicher, dass 
eine pathologische Beschaffenheit der Gewebslymphe (vielleicht das 
Vorhandensein von Syphilistoxinen in derselben) zum Auftreten der 
Keratitis Anlass gibt. Jedenfalls ist der Angriffspunkt der Schädlich- 
keit in den fixen HomhautzeUen zu suchen. 

Die fast ausschliesslich auf Grund experimentell erzeugter, als 
Keratitis parenchymatosa bezeichneter Homhautveränderungen auf- 
gestellte Theorie, dass die Keratitis parenchymatosa des menschlichen 
Auges durch primäre Erkrankung des Hornhautendothels erzeugt sei, 
ist als nicht zu Recht bestehend erkannt. 
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Diskussion. 

Hen- Stock: 

M. H. ! Ich lasse hier Abbildungen von zwei Fällen von 
Keratitis parenchymatosa bei angeborener Lues, welche ich 
pathologisch anatomisch untersuchen konnte, zirkulieren. Der 
eine Fall ist eine ganz frische derartige Hornhauterkrankung, 
bei dem andern ist der Prozess ausgeheilt. In beiden Ab- 
bildungen sehen Sie die Perforation der Membrana Descemeti 
sehr deutlich, bei dem frischen Fall sind mehrere Unter- 
brechungen zu sehen, bei dem alten ausgeheilten ist die 
Membrana Descemeti im Narbengewebe eingebettet. Es kommt 
also bei der Keratitis parenchymatosa centralis luetica zweifellos 
ein Ulcus internum mit Perforation der Membrana Descemeti vor. 

Herr Axenfeld: /\ ' '• '- . 

• ... »«w . - 

Wenn ich Kollegen Elschnig rectt »verstehe, so schliesst 
er aus dem Beginn der Keratitis mit einey Nekrose im Zentrum 
der Cornea, dass dieser Prozess keine Infektion mit den problema- 
tischen Lueserregem, alsoi- keine eigentliche Syphilis der Kornea 
sein könne, weil ein Transport derselben in die Hornhautmitte 
mit Randveränderungen etc. oder einem Ulcus internum beginnen 
müssten. Es ist ja nun für viele Bakterien, z. B. die Eiter- 
erreger, tatsächlich unmöglich, dass sie sich in der Mitte der 
gefässlosen Kornea isoliert metastatisch niederlassen können. 
Aber solange wir die Lueserreger nicht nachweisen können, 
dürfen wir ihre Niederlassung in der durchsichtigen Hornhaut 
ohne vorhergehende Veränderungen in der Nachbarschaft nicht 
für ganz unmöglich erklären, nachdem bei der ja in mancher 
Hinsicht nahestehenden Lepra von Morax und Elmassiau 
nachgewiesen ist, dass in der klinisch noch gesunden Kornea 
Leprabazillen vom Rande her zentralwärts eingedrungen 
sind. Ich erinnere auch daran, dass Melier kürzlich in den 
Klinischen Monatsblättern beschrieben hat, dass bei der 
Keratitis punctata leprosa sich isolierte Herde von Leprabazillen 
in der durchsichtigen Kornea bilden können. 
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Herr Laqueur: 

Nach den Angaben des Vortragenden spielen bei der Reparation 
die neugebildeten Blutgefässe eine Rolle. Nach meinen Beob- 
achtungen ist das immer der Fall. Eine Keratitis parench. 
avasculosa gibt es nicht, wenigstens nicht eine solche, welche 
während ihres ganzen Verlaufs die Neubildung von Gelassen 
vermissen lässt. Diese treten entweder in Form der bei Pannus 
vorkommenden, sich dendritisch verzweigenden Gefösse auf oder 
aber, seltener, in tiefer gelegenen besenreiser- oder pinsel- 
ähnlichen Formen. Die letzteren sollen nach Hirschberg 
vorzugsweise bei den auf Lues congenita beruhenden Formen 
vorkommen. 

HeiT Birch-Hirschfeld betont, dass man analoge Veränderungen 
der Hornhaut, wie sie El sehnig beschrieben, experimentell 
durch Bestrahlung mit ultraviolettem Lichte hervorrufen kann. 

Herr v. Hippel jun. : 

Die verschiedenen Befunde von El sehnig und Stock be- 
züglich des Hornhautendothels stimmen mit den Erfahrungen 
überein, die ich durch meine Fluoresceinmethode gewonnen 
habe. In der Mehrzahl der Fälle von frischer typischer Keratitis 
parenchymatosa hat man keine Färbung, in seltenen Fällen 
dagegen wohl und zwar eine zentrale. 

HeiT Elschnig (Schlusswort): 

Es lag mir ferne, auf Grund der Untersuchung eines einzigen 
Falles behaupten zu wollen, dass ein Ulcus internum niemals 
bei Keratitis parenchymatosa e lue hereditaria vorkomme ^). Ich 
konnte nur sagen, dass mein Fall ein vollkommen typischer 
war und deshalb anzunehmen ist, dass die geschilderten Ver- 
änderungen für die typischen Fälle primärer Keratitis 
parenchymatosa charakteristisch seien. Auf die Frage der doch 

^) Die Darchsicht der von Stock herumgereichten Abbildungen seines 
Falles beweist, dass es sich hier keineswegs um einen Fall primärer Keratitis 
parenchymatosa, sondern um Keratitis im Anschlüsse an schwere Icidocyklitis 
<irehandelt bat. 

4* 
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noch sehr hypothetischen Syphiliserreger einzugehen, hatte ich 
keinen Anlass. Ich habe nur konstatiert, dass die in meinem 
Falle vorkommenden Veränderungen in keiner Weise mit den 
bekannten typischen syphilitischen Gewebsveränderungen über- 
einstimmen. 

Ich habe zwei Fälle von Keratitis parenchymatosa avasculosa 
e lue hereditaria gesehen. Der erste Fall (ein Auge) dauerte 
etwa 1 Jahr und heilte mit völliger Durchsichtigkeit der Kornea, 
aber Applanation (radius über 12 mm) ab; der zweite steht 
seit 7 Monaten in meiner Beobachtung. In beiden keine Spur 
von Gefässneubildung. 



V. 

Ophthalmoskopisches und Klinisches über die 
Neuroglia des Augenhintergrundes. 

Von 

E. Krllckmann (Leipzig). 

Mit 12 Figuren auf den Tafeln IV/IX. 

Es gilt heutzutage wohl allgemein als gesicherte Annahme, dass 
der den Sehnervenstamm umrandende Neurogliazylinder, dessen erste 
ausführliche Beschreibung wir Fuchs verdanken, auf Grund der 
Dissertation von Streiff und ganz besonders auf Grund der 
Untersuchungen von Greeff und seines Schülers Kiribuchi als 
eine normale Gliaanhäufung anzusehen ist. Die gleichartige An- 
ordnung und die enge Zusammengehörigkeit dieses Neurogliageflechtes 
mit den Rindenschichten oder Gliahüllen des Zentralnervensystems 
hat Greeff veranlasst, für diese Bildung den Namen , Peripherer 
Gliamantel des Sehnerven" vorzuschlagen und einzuführen. 

Als Besonderheiten dieses intraorbitalen Gliamantels sind allerlei 
Ausbreitungsvariationen beschrieben worden, deren Ursache in seiner 
wechselnden Dicke gefunden wurde. 
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Enibr}'ologische ÜDtersuchungeu, welche ich für mein Handbuch- 
thema ausführte, brachten mir beständig als Nebenergebnis, dass die 
Anlage dieses peripheren Gliamantels beim Menschen bis zum Ansatz 
der Netzhautschichten reicht, d. h. dass seine terminale Ausstrahlung 
in das Augeninnere eindringt und erst bei den Körnerreihen aufhört. 
Die gleichen topographischen Verhältnisse Hessen sich auch an 
Embryonen von Tieren sehen, unter denen mir Affen, Hunde, Katzen, 
Schweine und Ratten zugänglich waren. Das embryologische Material 
stammt aus verschiedenen Quellen. Nicht zum geringsten verdanke 
ich es meinem Kollegen Wolfrum, dessen reichhaltige und muster- 
gültige Sammlung mir jederaeit zur Verfügung stand. 

Die gesamte embryonale Neuroglia ist zelliger Natur und 
speziell am Optikus so angeordnet, dass die Begrenzungsflächen der 
inneren Sehnervenscheide und des okularen Durchtrittsloches von 
eng aneinander gefügten, gleichsam epithelartig aufgereihten und 
überschichteten Zellen besäumt werden. Es entsteht auf diese Weise 
ein kontinuierlicher Randbesatz, welcher am vorderen Ende des 
okularen Durch tri ttsloches umbiegt, um konzentrisch zu den 
Bulbushäuten weiter zu verlaufen und erst am Neuroepithel zu 
endigen. Unter den tierischen Embryonen erschien mir das distale 
Ende der fortlaufenden Gliasäulen am deutlichsten begrenzt und 
am schärfsten abgesetzt beim Schwein. Bei einigen Tierarten lässt 
sich dieser zellige Gliamantel auch noch nach der Geburt in seiner 
ganzen Ausdehnung wahrnehmen. Bei den menschlichen Neu- 
geborenen ist dagegen am bulbären Ende eine derartige Übersicht 
sehr erschwert, weil durch die intrauterine Entwickelung der Lamina 
cribrosa eine räumliche Verschiebung der Zelllagen stattfindet, und 
weil die intraokular gelegenen Gliazellen wegen der Produktion eines 
Geflechtes von vorzugsweise kreisförmigen Pasern vielfach von ein- 
ander als auch von ihrem ursprünglichen Randsitze abgerückt werden. 
Der einzige Abschnitt dieses Gliamantels, welcher nicht von meso- 
dermalen Bestandteilen umsäumt ist, liegt im Papillenbereich. Er 
wird repräsentiert durch das intermediäre Gewebe Kuhn ts, welches 
zwischen den Ansatz der Netzhautschichten und das innere Ende des 
Aderhaatspornes bezw. die vorderste Grenze des Durchtrittsloches 
iengeschoben und in seiner Gliederungsart mancherlei Schwankungen 
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unterworfen ist. lii vielen Fällen lässt sich leicht erkennen, dass 
der dem intermediären Gewebe angehörige Zell- und Faserkomplex 
sich in inniger Verbindung mit dem Sehnerven und mit der Netz- 
haut befindet; und unter Umständen kann sogar seine embryonale 
Verkittung mit den Pigmentepithelien dauernd nachweisbar bleiben. 

Die Kenntnis von den gliösen Rindenschichten an den Be- 
grenzungstlächen des Zentralnervensystems hat in neuerer Zeit durch 
Held eine Erweiterung erfahren, indem Held den Beweis erbrachte- 
dass die Rindenschichten von Fromman und Weigert noch nicht 
die wirkliche (irenze des Zentralnervensystems angeben, wie seiner 
Zeit Weigert behauptet hatte, sondern dass ihnen noch die 
marginale Glia mit den zarten Gliamembranen den sogenannten 
Membranae limitantes angelagert ist, denen die Fähigkeit zukommt, 
das nervöse Gewebe nebst seiner Stiitzsubstanz als ektodermales 
Ganze von der raesodennalen Umgebung abzusondern. Held unter- 
scheidet die in ihrer Struktur gleichartigen und zusammenhängenden 
Grenzhäute nur nach ihrer topographischen Verteilung. Als Limitans 
superficialis bezeichnet er die an der Oberfläche und als Limitans 
perivascularis die im Innern des Nervengewebes gelegenen Glia- 
membranen Die Bezeichnung einer Limitans perivascularis wird 
durch die Tatsache legitimiert, dass den internen (irenzhäuten 
gefässumkleidende Eigenschaften eigen sind. In einem kürzlich 
erschienenen Aufsatze habe ich darauf aufmerksam gemacht, dass 
auch am Sehnerven und an der Netzhaut ausser der längst bekannten 
Limitans interna retinae auch die andern beiden soeben skizzierten 
Grenzhäute vorhanden sind. 

Betrachtet man die (lesamtheit der oberflächlich gelagerten 
Grenzhäut^ vom Standpunkte der Entwicklungsgeschichte, so findet 
man an der Oberfläche des Rückenmarkes, des Gehirnes und des 
Sehnenen ein völlig gleichmälsiges Verhalten: denn die Limitans 
superficialis überzieht das benachbarte Bindegewebe mit allen seinen 
F&ltelungen. Vorspnuigen und Einbuchtungen in kontinuierlicher Weise 
(Vergl. Ls. : Taf. IV, V in Fig. 1, 2, 3, 4, 5). Die Gleichartig- 
keit der mesoderraalen Abtrennung wird nur an einer einzigen Stelle 
verändert und zwar am vorderen Rande des Chorioidealloches. Aller- 
dings lässt sich die Limitans superficialis als fortlaufende Membran 
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bis zum Ansatz der Stäbchen-Zapfen-Schicht in das Augeninnere 
hinein verfolgen, wobei sie gleichsam als Limitaus superficialis retinae 
das distale Ende des peripheren Gliamantels umsäumt. Unter noraialen 
Verhältnisssen mangelt ihr hier jedoch die mesodermale Begrenzungs- 
mögliehkeit, da der intraokulare Abschluss der hinteren Netzhaut- 
partien gegen die äusseren Augenhäute und insbesondere gegen die 
Aderhaut bekanntlich durch die Pigmentepithelieu zu stände kommt. 
Es ist also die Netzhaut vor dem Zentralnervensystem insofern aus- 
gezeichnet, dass nicht allein eine Gliamembran, sondern auch gut 
charakterisierte Bpithelien die Berührung der nervösen Elemente 
mit der bindegewebigen Nachbarschaft verhindern. 

Die Ausbildung der Limitans perivascularis ist abhängig von 
der örtlichen und zeitlichen Entwicklung der Blutgefässe. Ihr Vor- 
konmien in der Retina und im Optikus ist durchaus verständlich, 
da die getassführenden Teile der Netzhaut der sogenannten Gehirn- 
schicht angehören (Schwalbe), und da der Sehnerv als ein bis in 
die Peripherie vorgestülpter Teil der weissen Hirnsubstanz anzusehen 
ist (Weigert, Greeff). 

Es ist bekannt, dass die Blutgelasse von aussen in das Zentral- 
nervensystem hineinwachsen und unter vielfacher Abzweigung als 
• kleinere Gefässe sowie nach erfolgter weiterer Aufteilung als Kapillaren 
das Innere versorgen. In seiner grossen Neuroglia- Arbeit hat Held 
nai-hgewiesen, dass die Gefassinvasion seitens des Gliagewebes durch 
die Anlagerung einer gliösen Grenzhaut beantwortet wird, welche 
,als röhrenförmige Seheide das einzelne Gefäss umgibt und natur- 
gemäls an der oberHächlichen Einbruchspforte mit der oberflächlichen 
und allgemeinen Grenzhaut des Gehirns, der Membrana limitans 
superficialis, kontinuierlich zusammenhängt*. Die zur Abtrennung 
der eindringenden Gefässe notwendige Neuschaffung einer Limitans 
perivascularis habe ich am Optikus und an der Retina menschlicher 
und tierischer Embryonen häufig beobachten können. Schon im 
zweiten Monat beginnt beim Menschen von der pialen Scheide aus 
<las Einstrahlen der Gefiisse in den intraorbitalen Sehnerv enstanmi, 
^lagegen setzt die vaskuläre Durchquerung seines bulbären Endes, 
•d. h. die Entwicklung der Lamina cribrosa erst um den sechsten 
Monat ein. Neben der rüstig fortschreitenden Einwucherung der 
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Oefiisse findet man ferner als mesoderniale getasswandverstärkende- 
Bestandteile im intraorbitalen Sehnervenabsohnitte eingedrungene 
Abkömmlinge der Pia mater, und im Bereiche des Diirchtrittslorlies 
sklerale und chorioideale Begleitbündel, welche in ähnlicher Weise wie 
die eigentlichen (Jefässwandungen auf das reichhaltigste mit elastischen 
Fasern durchsetzt sind. Es ist daher das elastische FiLserwerk der 
Lamina cribrosa ausschliesslich abhängig von dem Verlauf und von 
dem besonderen Aufbau der (lesamtwandung ihrer Blutgefässe. 

Die Getassentwicklung und tue Kreislaufbedingungen de> Zentral- 
nervensystems sind in einer so gesonderten \Veij>H geregelt. dai>s 
unter normalen rmstiinden an der ObtM'tiäche zwischen der meso- 
dermalen Pia mater \i\u\ dem ektddermalen ijliös-nervösen <iewebe 
jegliche kapillaren Anastomt>scn fehlen. Dasselbe gilt auch für die 
periphere Begrenzung des Optikus. Hiermit st»dit im Einklang, dass 
die Lamina chorioideae (Lamina elasticai niemals in den Sehnerven 
übertritt, wie dies schon vor lansr^r Zeit von Kuhnt nachsrewiesen 
und spater mehrfach bestätigt wurde. Speziell gedenke ich hier 
der Abbilduuijen von Sagagtuhi. mit d»MUMi auch meine eigenen 
Präparate am meisten Ähnlichkeit hab»'n. Aber abgesehen von 
diesen Befunden halte \v\\ ein Eindrini^eu von ela^tijichen Fasern in 
den Sehner\en \or. d h. innen und oberhalb von der (1iori<^kapiIlaris ' 
>chon doweüen für au>ircschlossen, weil die einzii: mögliche Leit- 
bahn für die l'l>ertuhrunir elasti^iher Elemente. iVw enürbenachbarte 
rhoriokapillari> nach Aniiabe älterer Aut«»ren ^nwie auf Eirund neuer- 
dings von mir ge>\onntMier InjektionsergebnisNe au>nalmi'^b»> am Durch- 
tritt>b»eh und meistetis >ouar seilen trüber wie die Lamina rhorioideae 
endigt. In älmlieher Wei>e äu»ert >ieh nWv die rhoriokapillaris 
auch Leber bei der BesehreÜMnii; dt*r Zirkuiati»«n>vfrbältni<se an 
der Eintrittsstelle de< Sohner\en. 

Die mit dem Aus>>aih>en der >kleralrn nr.d th"ri«»idealen Blut- 
jzt'tasse >erbuntieMe nuimliebe Vei^ehielumü! d«-< veripheren «Uia- 
mantols au>sert sieli an der \oider<tf'n Partie ^rinex pararhorioidealen 

A 

Anteile> miisten> nur in ^vvinuiit^iiirer Wei^^. \\*\] — ahüesehen 
>ou drr Ir.aktixitat der rbt'viokapillaris - «li- >.'n d^n iibrisr<^n 
Aderh.iUtMhiibten abstammenden BlutiretasM* in dt-r Kegel dünn- 
wai^iiger >md amo die der l.edevbauT entspnws,*"».*.. l>a7U kt*mmt^ 
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dass die unmittelbar hinter dem Aderhautspom bezw. hinter dem 
inneren Chorioidealloche gelegene periphere Neuroglia mitunter eine^ 
enorme Verdickung durch Gliafasern erfahrt, so dass sich an der 
beschriebenen Stelle eine mehr oder weniger unvermittelte Hyper- 
plasie des Gliamantels ergibt. Es ist daher verständlich, dass beim 
Erwachsenen das an diesem Orte scheinbar isoliert liegende und 
selbständige (iewebe nicht als ein dem Gliamantel zugehöriges oder 
verwandtes Glied erkannt wird. Dieser mit Gliafasern üppig aus- 
gestattete, parachorioideal gelegene Mantelabschnitt erfährt nun eine 
weitere Faserzufuhr durch die in der Gesamtwandung der zahlreichen 
kleinen GefiLsse gelagerten elastischen Fasern. Es entsteht daher 
ein dichtes Fasergefuge, bei dem durch den Zusammenstoss von 
zwei verschiedenen Faserarten zwar die äussere Mächtigkeit erhöht 
aber die innere Einheitlichkeit vermindert wird. Mit Färbemitteln 
allein lässt sich beim Erwachsenen in diesem Faserwirrwar die grund- 
legende gliöse Frühstufe mit Sicherheit nur mühsam zur Anschauung 
bringen. Nimmt man aber den Mafsstab der Beurteilung aus der Ent- 
wicklungsgeschichte, so gelingt bei Anwendung spezifischer Methoden 
in eindeutiger Weise die Abgrenzung der wechselseitigen Fasergebiete, 
deren kompaktes Faserensemble für gewöhnlich unter dem Namen 
des elastischen Aderhautringes oder des Grenzgewebes geführt wird. 
Das sogenannte Grenzgewebe bildet beim Menschen, wie erwähnt, 
in den ersten Schwangerschaftsmonaten d. h. bis zum Einsetzen der 
lokalen Gefässinvasion, gemeinschaftlich mit dem intermediären 
(iewebe eine lockere Gliaschicht, deren umrahmende Anordnung 
durch die Zunahme Von gliösen Kreisfasern, durch das Vorrücken 
des Aderhautspornes und besonders durch die Ausbildung der Lamina 
cribrosa später aber dermafsen umgestaltet werden kann, dass das 
Ende des peripheren (Jliamantels meistens nur eine örtliche, dagegen 
selten noch eine genetische Zusammengehörigkeit zeigt. 

In jüngster Zeit ist es J^koby gelungen, die Gliafasern des 
Papillenbereiches elektiv zu färben und zwar mit der Weigert- 
schen Methode, welche von vielen Untersuchern und auch von mir 
am Optikus und an der Retina bereits vergeblich benutzt worden 
war. Mit Recht nennt Jakoby das intermediäre Gewebe einen 
<tliaring, dessen ophthalmoskopisches Verhalten sich für gewöhnlich 
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^als peripapillärer Reflex in Form eines hellen, schmalen, scharf 
begrenzten Streifen und bei postneuritisch-atrophisehen Papillen in 
Verwaschenheit der Papillengrenzen geltend macht*. Dass die Glia 
mit reflektierenden Eigenschaften begabt ist, halte auch ich fiir 
zweifellos. Ich möchte sogar noch weiter gehen und behaupten, 
dass sehr viele Hintergrundreflexe von der (ilia ausgehen. Bei 
Hyperplasien erleidet die ftlia allerdings eine Einbusse an ihrer 
Durchsichtigkeit und an ihrem Glänze. Sie erhält das mehr oder 
weniger graue Aussehen, wie es für die sklerotischen Veränderungen 
des Zentralnervensystems geradezu charakteristisch ist, und wie es 
sich auch an frisch herausgenommenen atrophischen Sehnerven ohne 
weiteres kundgibt. Im Spiegelbilde gelangt dies Phänomen bekannt- 
lich am häufigsten zur Beobachtung, wenn die Maschen der Lamina 
cribrosa grau getüpfelt erscheinen. 

Bei ausgedehnten Verdichtungsvorgängen mit reichhaltiger Ent- 
wicklung von starren Fasern nimmt die (Hia allem Anscheine nach 
nicht nur eine graue Beschaff'enheit sondern auch eine bläuliche 
Färbung an. Jedenfalls geht von enggruppierten, kräftigen Faser- 
mengen beim Ophthalmoskopieren mit Gasbeleuchtung häufig genug 
eine graubläuliche oder sogar eine bläuliche Tönung aus (Fig. 14). 

Die von mir erhobene histologische Kontrolle von Fällen mit 
ophthalmoskopisch nachgewiesener bläulicher Papillenvertarbung 
deckte fast regelmälsig ein dichtgeflochtenes Gliafaserwerk auf, das 
dem blutarm gewordenen — im Spiegelbilde mitunter noch weiss 
durchschimmernden — Gernstwerk der Lamina cribrosa in ver- 
schiedener Mächtigkeit vorgelagert war. 

Von Wichtigkeit sind nach meiner Ansicht ferner die flachen 
Papillenvertiefungen mit bläulichem Kolorit, bei denen der Spiegel- 
befund für eine exakte Difl'erentialdiagnose nicht ausreicht. Ich 
kenne Glaukomaugen mit tiefer Exkavation und gut erkennbarer 
Lamina cribrosa, wo sich bei der Spiegeluntersuchung mit der Zeit als 
sekundäre Ei-scheinung ein ündeutlicherwerden dieser beiden Gebilde 
und im Anschluss daran eine Verschleierung der Papillengefasse 
aowie eine verwaschen bläuliche Färbung des Sehnervenendes ergab. 
Im mikroskopischen Präparat wurde die Erklärung fTir diese Ver- 
änderungen in dicht verfilzten Gliafasern gefunden, mit denen die 
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ursprüngliche Höhlung fast vollständig ausgefüllt war. Anderaeits 
kamen auch Fälle mit bläulicher Vei'färbung nach langdauernden 
und abgelaufenen Papillenschwellungen zur Beobachtung, bei denen 
durch hinzugetretene glaukomatöse Prozesse später eine Exkavation 
entstand, deren l^efe wegen der Faserdichte und der Einhüllung der 
Zentralgefasse sowie wegen des Yerdecktseins der Lamina cribrosa 
im aufrechten Bilde nicht melir mit Sicherheit zu messen war 
(vergl. Fig. 14, wo eine ähnliche PapillenbeschaflFenheit, wenn auch 
aus anderer Ursache, zu finden ist). Nach meinen Untersuchungen 
wird die bläuliche Verfärbung bedingt durch den Faserreichtum, die 
Dicke und die Festigkeit der Gliawucherung, welche der Lamina 
cribrosa aufgeschichtet ist. Bei lockerem Gliagefüge oder bei schmal- 
leistigem Aufbau oder bei flacher Ausbreitung kommt meines Er- 
achtens die bläuliche Beimischung nur selten zum Ausdruck. 

Bei dieser Gelegenheit gedenke ich einer Beobachtungs- bezw. 
Erfahrungs-Tatsache, die ich bei meinen Untersuchungen auf den 
Abteilungen der Leipziger Krankenhäuser gemacht habe. In neuro- 
logisch schwierigen Situationen war ich beim Befunde von scharf 
abgesetzten, weissen Papillen vielfach am günstigsten beraten, wenn 
ich für solche Formen von Optikusatropliie plädierte, wo die Papillen- 
anteile der verschwundenen marklosen Nervenfasern durch die neu- 
gebildeten (iliaelemente nur räumlich substituiert oder höchstens 
geringgradig überkompensiert zu werden pflegen, wie z. B. bei der 
sogenannten genuinen, sekundären und besonders bei der tabischen 
Degeneration. 

In ähnlicher Weise wie Jakoby habe auch ich seit geraumer 
Zeit die kreisl(^rmig angeordnete periphere Papillenglia unter einen 
besonderen Namen geführt, indem ich sie zum Unterschied von 
den ringförmigen Faserlagen des zentralen Gliamantels als mar- 
ginalen Ring oder als marginale Ringe bezeichne. Im allgemeinen 
nehme ich klinisch zwei Ringe an und zwar einen vorderen und 
einen hinteren. Der vordere entspricht anatomisch dem inter- 
mediären (lewebe und ophthalmoskopisch dem para- bezw. peri- 
papillären weissen Streifen (vergl. J in Fig. 14 u. 15, Taf. VIII, IX) 
Der hintere ist identisch mit dem Grenzgewebe; er markiert sich 
im Spiegelbilde viel seltener wie der vordere (vergl. H in Fig. 15 
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und fenier den nasalen iiliawulst unterhalb der sui^ertraliierten Ader- 
haut in Fig. 1). Bei der monokularen rntersuchunt^ hat sich mit 
der Zeit unwillkürlich fi'ir den vorderen King auch die Bezeiehnunir 
des äusseren und für den hinteren die des inneren eingebürgert. 
Diese (iliaringe weisen in ihrer Mächtigkeit angeborene und er- 
worbene Verschiedenheiten auf, sodass die von ihnen ausgehenden 
Reflexe zwar formalen Tvi)en entsprechen, aber doch verschiedenen 
Gestaltungsmöglichkeiten ausgesetzt sind. Im Alter, wo alle Ulia- 
rindenschichten stärker werden, sind daher auch die marginalen 
Papillenreflexe zuweilen ganz besonders deutlich ausgeprägt. Die 
beschriebenen beiden Ringe sind auf den bekannten Tafeln von 
Klschnig in ausserordentlich übersichtlidier Weise zu erkennen: 
nur mnss man sich auf Grund von histogenetischen Erwägungen 
daran gewöhnen, statt des gebräudiliclien Ausdrucks .Hindegewel)s- 
ring- die Benennung -Gliaring- einzusetzen 

Von diesen (lliaringen sind wohl zu untersriieiden die ebenfalls 
in konzentrischer Richtung und nahezu im gleichen Xiveauverhält- 
nisse l)efindlichen Herde von peri- oder para-papillärer Aderhaut- 
atrophie (vergl. den gelbbraunen atrophischen Aderhautring, der in 
Fig. 14, Taf. VIII zwischen dem vorderen Gliaring <J) und dem 
schwarzen Pigmentstreifen (K) gelagert ist, und ferner die Aderhaut- 
atrojdiie im temporalen Konusbezirk von Fig. 15). Letztere \ er- 
danken ihre Kntstehung bekanntlicli dem Mangel ocb'r einer Verödung 
der Choriokapillaris und der mit <lem Obliteratinnsijebiet verknüpften 
Pigmentepithelnekrose. Die Durchbildung ihrer Einzelformen hängt 
ab von ihrer W(»iteren Ausbreituni?, die sowohl nach der Fläche als 
auch ganz bes()nders nach der Tiefe einen grossen Spielraum hat. 
Derartige kapillar- und ejuthel-treie Aderhautbezirke offenbaren sich 
stets durch das örtliclie Fehlen des an die kapillare Deckschicht 
gebundenen ditt'us rötlichen Farbentones, sodass die Struktur. Model- 
lierung und Eigenfarbe des Aderhautgewebes unter rmständen ausser- 
ordentlich deutlich hervortritt. 

Schon einmal ist auf die bevorzugte Stellung hingewiesen 
worden, welche der Netzhaut durch ihre Absperreinrichtungen zu- 
gewiesen ist, da sie nicht allein durch Gliamembranen, sondern auch 
durch Epithelzellen von der Nachbarschaft getrennt wird. Weiter 
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wurde hervorgehoben, dass der im embryonalen Leben vorhandene 
innige Zusammenhang der Glia mit dem Pigmentepithel später auf 
^inen zarten Verkittungssaum verkürzt wird, der unter günstigen 
Bedingungen auch noch beim Erwachsenen am Papillenrande sichtbar 
bleiben kann. 

Den Anstoss zu einer erneuten und wegen der verwandtschaft- 
lichen Beziehung von Epithel und Glia erfolgreichen Gemeinschaftlich- 
keit bringen pathologische Verhältnisse in grosser Auswahl. Zunächst 
gedenke ich hier der Zustände, in denen vernichtete Pigmentepithelien 
durch neugebildete gliöse Grenzhäute ersetzt werden, welche ihrer- 
seits eine frische Verbindung mit den unversehrt gebliebenen Epithel- 
zellen eingehen und gemeinsam mit diesen einen festigenden Ab- 
schluss gegen die Aderhaut bilden. Ein solcher Konnex entwickelt 
sich als epithelial-gliöse Verbindungszone (vergl. K in 
Fig. 1, 2, 5, 12, 14, 15 und B in Fig. 7) regelmäfsig an den 
Rändern von atrophischen Aderhautherden. Aus der Papillennachbar- 
schaft erwähne ich des Beispiels wegen die Begrenzung eines Halo 
glaucomatosus oder eines sogenannten myopischen Konus. Auch am 
übrigen Augenhintergrund zeigen sich dieselben Erscheinungen. Als 
Paradigma mag hier die Umränderung der formenreichen Herde bei 
der Chorioiditis disseminata herangezogen werden (vergl. Fig. 12). 

Die epithelial-gliösen Verbindungszonen bestehen auf der un- 
mittelbaren Oberfläche der mesodermalen Grenzgewebe aus einem 
^unfachen linearen Verkittungssaum zwischen der Limitans und der 
Basalmembran der gesunden Epithelien (vergl. Le und Ls in Fig. 1, 
2, 5 bei K). Ausserdem kommt es aber auch zu zahlreichen viel- 
gestaltigen Anastomosen zwischen den Fortsätzen der Pigment- 
<?pithelien und denen der Gliazellen, insbesondere auch derMüller- 
schen Stützzellen, sodass es oft unmöglich ist, an den die ver- 
schiedenartigen Zellleiber verbindenden und zum Teil sehr massiven 
Protoplasmabrücken eine Scheidung zwischen den gliösen und 
epithelialen Anteilen zu treffen (vergl. K in Fig. 1, 2, 5 und B in 
Fig. 7). 

Die gliös-epithelialen Anastomosen lassen sich auch ohne An- 
wendung von Farblösungen sehr gut erkennen, wenn die kommuni- 
zierenden Protoplasmabahnen mit Fuscinkörperchen durchsetzt sind. 
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Die Hinübernalime und der Transport des Pigmentes in das Glia- 
zellprotoplasma gestattet eine, ausgiebige Imprägnation der Retina 
und ermöglicht auf dies^ Weise die Mannigfaltigkeit der Netzhaut- 
pigmentierung (vergl. p in Fig. 2, 5, 12 und ausserdem Fig. 7). 
Bei verschwenderischer Anhäufung der Fuscinkorj^erchen ist zur 
morphologischen Feststellung des zelligen Wirtes zwar die künst- 
liche Depigmentierung zu empfehlen, doch wird man auch ihrer 
ebenso wie der Anwendung von spezifischen Farblösungen vielfach ant- 
raten können, wenn man die Tatsache berücksichtigt, dass alle die- 
jenigeu fadigen, faserigen und protoplasmatischen Elemente als (ilia- 
1)estandteile anzusprechen sind, welche mit den abgrenzenden (Jlia- 
membranen im organischen Zusammenhang stehen (vergl. Fig. 2. o 
und 7). Hieran ändert auch die geradezu unübersehbare Fülle der 
einzelnen Zellformen nichts; denn ausser den Müll ersehen Stütz- 
zellen und den Astrozyten kommen unter pathologischen Bedingungen 
zylindrische, kubische, ovale, runde, langgestreckte und mancherlei 
andere Zellerscheinungen vor. Auch Mehrkernigkeit und Kiesen- 
zellenbildung gehören nicht zu den Seltenheiten. Es macht fast den 
Eindruck, dass hauptsächlich die polymorphe Zellausstattung der 
Xeuroglia das Erkennen der nervösen Stützsubstauz so sehr hinaus- 
geschoben hat: und ich meinerseits will die grossen Schwierigkeiten 
nicht verhehlen, welche mir dadurch erwuchsen, dass ich mich bei 
meinen Untersuchungen zunächst an die unerschöpflich erscheinende 
Vielgestaltigkeit der (Uiazellen gewöhnen musste. 

Die Ränder der atrophischen Aderhautbezirke pflegen im 
ophthalmoskopischen Bilde wegen des Pigmentübertritts aus den 
Epithelien in die anastomosierenden Fortsätze und Leiber der tilia- 
zellen vielfach nicht als zarte Säume sondern als breitbänderige 
Leisten, Bögen oder Ringe markiert zu sein (vergl. K in Fig. 1, 2, 5). 
Das atrophische Aderhautfeld erscheint daher an der Berührungs- 
stelle mit dem gesunden Hintergrund dunkel verbrämt (vergl. K in 
Flg. 12, 14, 15). Im Anschluss hieran will ich nicht unerwähnt 
lassen, dass bei der sogenannten Retinitis pigmentosa der histo- 
logische Endausgang an den ektodermalen Netzhautbestandteilen 
identisch ist mit einer einfachen Gliose nebst einer sekundären 
Pigmentierung des Oliazellprotoplasmas. 
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Die Ausbildung von Gliamembranen an den epithelentblössten 
Aderhautstellen (vergl. Fig. 1, 2, 5, 12, 14, 15) entspricht nach 
nnieiner Ansicht der gesetzmäfsig gebauten Abschlusseinrichtung, wie 
sie der gesamten Neuroglia eigentümlich ist. Die Ermittlung der 
abschliessenden Formgebung im einzelnen stösst mitunter allerdings 
auf Schwierigkeiten, die sich besonders dann bemerkbar machen, 
wenn den mesodermalen Grenzgeweben eine flächenhafte oder eine 
scharfe ümrissenheit fehlt. In verhältnismäfsig einfacher Anschaulich- 
keit findet man bei derartigen Fällen den membranartigen Abschlus» 
noch an den sogenannten Gliahcrnien, welche dadurch entstehen, 
dass die retinale Neuroglia nach Kontinuitätsstörungen der Lamina 
chorioideae in die äusseren Bulbushüllen einwuchert (vergl. H in 
Fig. 1, 2: temporal wärts, sowie in ähnlicher Weise die Struktur 
des Gliagewebes H in Fig. 1, 4: nasalwärts). Derartige Gliahernien 
sind häufige Befunde. Sie bestehen aus Gliafasern und Gliazellen; 
ihre neugebildete Grenzhaut befindet sich stets im direkten Zusammen- 
hange mit der Limitans der Retina. Auch im Glaskörperraum und 
besonders in seinem vordersten Abschnitte können Gliahernien zur 
Entwicklung gelangen, wenn daselbst eine Wucherung von Binde- 
gewebe stattgefunden hat. Die Verlötung der Hernienmembranen 
mit den mesodermalen Bestandteilen ist meistens eine sehr feste. 
Die innige Verbindung äussert sich am auffälligsten, wenn an den 
gliaumsäumten mesodermalen Gewebsarten sklerotische Umwand- 
lungen mit konsekutiver Schrumpfung vorhanden sind, die mit Ver- 
schiebungen und Dehiszenzen an den zarter aufgebauten ektodermalen 
Elementen einhergehen (Netzhautrupturen). Andererseits kommen 
aber auch zwischen den Hemienmembranen und der mesodermalen 
Nachbarschaft Spaltbildungen von derselben Beschafi'enheit vor wie 
an den normalen Geweben. Dass die Zellen der Gliahernien ver- 
schiedenartiges Pigment enthalten können, sei nebenbei erwähnt. 
Da sich die Wucherung der Gliazellen sowohl innerhalb der Netz- 
haut als auch im Glaskörperraum wie hinter der Lamina chorioideae 
einstellen kann, so ist bei grösseren atrophischen Herden die 
ophthalmoskopische Bestimmung einer intragliösen Pigmentsprenke- 
lung läufig undurchführbar (vergl. z. B. p mit dem dahinter ge- 
lagerten Aderhautpigment (Pg) neben der Gliahernie H in Fig. 2). 
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Dass auch die mesodermalen Netzhautbestandteile mit der Ader- 
haut verwachsen können, ist selbstverständlich. Natürlich handelt 
4^s sich dann in erster Linie um eine narbige Verbindung der Netz- 
hautgefässe mit der Aderhaut bezw. mit bindegewebigen chorioidealen 
Auflagerungen. In solchen Fällen findet man dann einen fortlaufenden 
^usammenschluss der Limitans perivascularis mit den intakten 
Pigmentepithelien (vergl. Fig. 7) oder mit einer — die abgestorbenen 
Pigmentepithelzellen ersetzenden — neugebildeten gliösen Grenzhaut. 

Die Limitans perivascularis. welche für gewöhnlich nur in 
Form einer zarten Aussenlinie die retinalen Gefässwände umgibt und 
isoliert, erfährt unter pathologischen Veränderungen eine ähnliche 
Protoplasmavermehrung wie die übrige Neuroglia. Die der Grenz- 
.scheide anhaftenden Gliafiiden und Gliafüsse reifen mit Vorliebe 
höheren Formen entgegen, die durch Aufnahme neugebildeter Kerne 
das Abzeichen von Zellen gewinnen. Zwar gibt es schon unter 
normalen Bedingungen kräftige Glia/ellen, die mit ihrer Membran 
in die Grenzhaut eingesetzt sind; doch ist dies immerhin nur ein 
vereinzelter Vorgang. Indem sich der perivaskuläre Gliabesatz 
auf dem heimischen und vorbereiteten Boden der Limitans zu einer 
Protoplasmavermehrung anschickt, entsteht in langsamer Umbildung 
auf der Aussenwand der Gefässe eine Zellverkleidung von spindeligen, 
kubischen, langgestreckten, abgerundeten und besonders von epithel- 
und sternartigen Formen, die früher in der Regel als Ab- 
kömmlinge von Pigmentepithelien oder als Endothelien aufgefasst 
worden sind (vergl. Fig. 7). Ophthalmoskopisch gelangt diese zellige 
Deckschicht nur dann zur Anschauung, wenn sie durch Pigment- 
aufnahme den Charakter eines dunklen oder schwarzen perivaskulären 
Mantels erhält (vergl. Fig. 12 und 14). Im mikroskopischen 
Präparat hat man bei Flächenansichten meistens das Bild einer mit 
schwarzen Zellen bepflasterten Gefösswand bezw. eines stemartig ge- 
musterten schwarzen Gefässüberzuges (vergl. Fig. 9 und die Gabelungs- 
stelle der Arterie A in Fig. 7). Auf Querschnitten zeigt diese Zell- 
wucherung häufig ein kranzartiges Aussehen, sodass sich unwill- 
kürlich der Eindruck von einem Pigmentepithelzylinder aufdrängt 
( vergl. Fig. 7 bei A und V). Nach der Depigmentiemng erweisen 
sich die Grundflächen der Zellen aber stets von einer zaHen Membran 
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^ingefasst, die mit der Limitans perivascularis (vergl. P in Fig. 7) 
identisch ist. Es sind also Gliazellen. Das gliöse Wesen dieses 
perivaskulären Zellbesatzes wird übrigens schon dadurch sicher gestellt, 
dass ihr verhältnismäfsig stark hervortretender Pigmentballast durch 
grössere sowie kleinere Ausläufer und Verbindungsbrücken mit dem 
übrigen Gliagewebe zusammenhängt (vergl. die pigmentierte Zell- 
schnur zwischen der Arterie A und der Vene V in Fig. 7), sowie 
dass zwischen der zusammenfassenden gleichsam festigenden gliösen 
Grundmembran und den vielfach homogenen sowie kernlosen Gefäss- 
wänden kleine Spaltbildungen angetroffen werden , die den so- 
genannten Hisschen Räumen zugerechnet werden müssen (vergl. S 
in Fig. 7). 

In ähnlicher Weise wie die Form der Gliazellen durch Pigment- 
kömer von der Umgebung abgehoben werden kann, ist auch durch 
fettähnliche Granula eine morphologische Aufklärung des Gliagefuges 
möglich, und zwar hauptsächlich dann, wenn durch Osmium- 
behandlung eine Schwarzfärbung dieser Granula gelingt. Hierher 
rechne ich u. a. die histologische Auflösung der hellglänzenden, 
weissen und stark reflektierenden Netzhautherde, in denen die so- 
genannten Fettkömchenzellen gefunden werden. Nach allem, was 
über diese Fettkörnchenzellen berichtet worden ist, kann es wohl 
kaum einem Zweifel unterliegen, dass ihr Vorkommen im wesent- 
lichen auf Zirkulations- und Ernährungsstörungen zurückgeführt 
werden muss, und dass speziell die Resorption von Blutungen und 
von nervösen Degenerationsprodukten für ihre Entstehung und für 
ihre Tätigkeit von grosser Bedeutung sind. 

Die von vielen Autoren bestätigte Tatsache, dass die Müll er- 
sehen Stützzellen (m in Fig. 8), die im Grunde doch nur besonders 
geformte und gelagerte Gliazellen darstellen, mit reichlichen fett- 
ähnlichen Kömchen angefüllt sein können, legte es nahe, auch die 
anderen Gliazellen mit Osmium auf ihren Körnchengehalt zu prüfen. 
Es lässt sich nun sehr leicht mit dieser Methode beweisen, dass die 
Hauptvertreter der Fettkömchenzellen in der Neuroglia zu finden 
sind, wenn man bemüht ist, die Verbindungen der Gliamembranen 
mit den körnchenhaltigen, geschwärzten Zellfortsätzen aufzusuchen 
(vergl. Fig. 13 und Fig. 8. Letzteres Präparat entspricht einem 
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mikroskopischen Schnitte, wie er bei x— y in Fig. 13 angegeben 
worden ist). 

Man wird erstaunt sein über die histogenetische und morpho- 
logische Identität der vielgestaltigen Körnchenzellen (vergl. a, b, c. 
d, e, g. i in Fig. 8) und der pigmentierten (iliazellen. Ein geringer 
Prozentsatz der fettähnlichen, durch Osmium geschwärzten, Elemente 
ist bei degenerativen Netzhautvorgängen ferner noch in den Neuro- 
epithelien nachzuweisen, die u. A. vollständig mit kleinen Granulis 
angefüllt sein können. Diese Zellen aber sind wegen ihrer Lagerung 
und wegen ihrer Konfiguration kaum mit (iliazellen zu verwechseln, 
auch wenn sie nur noch als Silhouetten in Erscheinung treten. 

Es versteht sich von selbst, dass ich diese Befunde nicht an 
einigen wenigen Augen erheben konnte. Es bedurfte dazu einer 
grossen Prüfungsreihe, die mir aber im weitesten Umfange zu (jebote 
stand. Seit Jahren gehe ich wöchentlich mindestens einmal in die 
Innere Klinik des Herrn Geheimrat Curschmann, um alle Kranken 
zu untersuchen, welche von augenärztlichem Interesse sind. 

Durch die Güte des Herrn Geheimrat Marchand bin ich 
allmählich in den Besitz einer grossen Anzahl von Augen gelangt, 
deren ophthalmoskopische Veränderungen mir vom Krankenbette her 
bekannt waren. Unter diesen Augen befinden sich mehrere Dutzend, 
bei denen ich die erwähnten weissen Flecke während des Lebens kon- 
statiert und abgezeichnet hatte. Die Kenntnis des klinischen Gesamt- 
bildes gemeinsam mit dem ophthalmoskopischen Befunde und seiner 
histologischen Kontrolle haben mir nun mit der Zeit die Überzeugung,^ 
aufgedrängt, dass das Spiegelbild allein niemals genügt, um die 
Pathogenese oder eine strenge klinische Gliederung der erwähnten 
weissen Herde mit Sicherheit festzustellen; denn als Begleit- 
erscheinungen von den verschiedenartigsten Grundkrank- 
heiten sind im Augenhintergrund und im zugehörigen 
mikroskopischen Präparate vielfach Veränderungen von der 
gleichen Beschaffenheit an den Gefässen und an dem Netzhaut- 
gewebe zu finden. Mit Recht hat daher v. Michel wiederholt 
betont, ,dass es sich bei den bunten Bildern der sogenannten Retinitis^ 
albuminurica und diabetica hauptsächlich um verschieden entwickelte 
Arterio- und Phlebosklerose handelt, wobei auch hyaline Kapillar- 
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Veränderungen nicht fehlen". Die Abhängigkeit der Fettkörnchen- 
zellenbildung von den Gefässerkrankungen ist bei ausgedehnten 
Retinaveränderungen meistens leicht zu erkennen. Schwieriger ge- 
staltet sich eine PJntscheidung bei kleineren Herden wie sie z. B. 
an der bekannten Sternfigur der Makulagegend in Erscheinung treten. 
Bemerken möchte ich noch, dass die Fettkörnchenzellen mit ihren 
verbreiterten ßliafüssen oder mit ihrem kerntragenden Zellkörper 
meistens beeren- oder traubenartig in die perivaskuläre Grenzhaut 
eingesetzt sind (vergl. e, g, i in Fig 8), sowie dass von den Aus- 
läufern und den Leibern der neugebildeten Gliazellen nicht allein 
die äussere plexiforme, sondern aucli die äussere Körnerschicht durch- 
zogen sein kann. 

Die lebhafte und vielseitige Formgestaltung des gewucherten 
(iliazellprotoplasmas macht sich im Spiegelbilde aber nicht allein 
durch die Aufnahme von Pigment und von fettähnlichen Körnchen 
bemerkbar, sondern auch durch die den Gliazellen eigentümliche 
Fähigkeit , mittels Faserentwicklung gewebliche Dauerleistungen 
hervorzubringen. Bei chronischen Netzhauterkrankungen treten nicht 
selten an den Gefassen richtige faserreiche Gliamäntel auf, die 
ophthalmoskopisch als weisse oder graue Einscheidungen imponieren 
(m, mi in Fig. 14). Früher wurden diese Erscheinungen vielfach für 
perivaskuläre Infiltrationen angesprochen. Einschränkend muss hier 
allerdings notiert werden, dass eine derartige Umhang- oder röhren- 
förmige Faserverdichtung nicht ausschliesslich durch eine Faser- 
vermehrung geschaffen wird, sondern dass sie teilweise auch durch das 
Zusammenrücken älterer Fasern zustande kommt, wenn infolge des 
Ausfalles von nervösen Elementen der räumliche Abstand zwischen 
den einzelnen Fasern ein geringerer und daher aus statischen Gründen 
eine gegenseitige Annäherung ermöglicht bezw. erleichtert wird (vergl. 
ra in Fig. 3). Die perivaskulären Gliamäntel der Papille und der 
Retina erscheinen mir ferner deswegen von grosser Bedeutung, da 
nur sie allein mit wuchtiger Deutlichkeit und Schärfe der Neuroglia 
in ihrer abschliessenden und umhüllenden Eigenschaft ein ophthalmo- 
skopisches Denkmal setzen. Diese grauen Fasermäntel unterscheiden 
sich bei der monokularen Spiegeluntersuchung wegen ihrer bilateral 
symmetrisch gerichteten Anordnung (m, m, in Fig, 14) sehr deutlich 
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von den stark reflektierenden, das ftelässrohr spangen- und bogen- 
artig überkreuzenden, strichförmig, gezackt und kolbig ausstrahlenden, 
weissen Streifen, die zum grössten Teil von Fettkömchenzellen gebildet 
werden (vergl. Fig. 13). Bei letzteren Zuständen sind übrigens 
stets auch noch andere Fettkörnchenzellenhaufen am übrigen Fundus 
zu entdecken (Fig. 13). 



Erklärang der Figuren. , 

Tafel IV, V. 

Abkürzungen. A: Arterie, Ch: Chorioidea, D: Durchbrnchstelle der 
Neuroglia in die äusseren Bulbushüllen (Loch in der Lamina chorioideae), 
E : Pigmentepithel. Gl : Dichtgelagertes Gliagewebe, H: Gliahernie, E: Epithelial- 
gliöse Verbindungfzone am Konusrande, Lch: Lamina chorioideae, Le: Neu- 
gebildet« Liniitans externa, Li: Limitans interna, Ls: Limitans superficialis. 
Pg : Chromatophoren der Aderhaut, R : Membrana reticularis, S : Spalte zwischen 
der Limitans und dem mesodermalen Gewebe (sog. Hisscher Raum), Sei: Sklera, 
V: Vene, f: Gliafasern, h: Hernienähnlicher Gliafaserkomplex mit abschliessender 
Gliamembran, m: Faserreicher Gliamantel eines Netzhaut^efässes, p: Pigment 
innerhalb des Gliagewebes. 

Durchschnitt der Papillenumgebung eines hoch^adig myopischen Auges 
von ca. 30 D. und 36 mm Achsenl&nge. Der Spiegelbefund — eine Woche vor dem 
Tode — ergab neben einer Optikusatrophie einen sog. zirkulären myopischen 
Konus und zahlreiche atrophische Herde, deren Grund vielfach mit Pigment- 
sprenkelungen und deren Ränder teilweise mit breiten schwarzen Säumen besetzt 
waren, unmittelbar nach dem Tode wurde mir das Auge von Herrn Geheimrat 
Marchand ge^ichenkt. Der Bulbus wurde fixiert mit der Zenker sehen 
Lösung, eingebettet nach der Trocken-CoUoidin-Methode von Wolfrum und 
geförbt mit Alsolhämatoxylin nach Held. 

Fig. 1. Im Konusgebiet fehlt naturgemäfs die Choriokapillaris und das Pigment- 
epithel; auch die übrigen Aderhautschichten haben daselbst gelitten. Von 
den beiden Gliaringen ist nur der nasale Anteil des hinteren zu sehen. 
Er liegt unterhalb der supertrahierten Aderhautpartie und bildet ge- 
meinsam mit den perivaskulären Hflllen der nasal wärts verlagerten Papillen- 
gef^-^se eine dichte Gliamasse. Eine andere perivaskuläre Faserverdichtung 
befindet sich auf der temporalen Papillenseite (vergl. Fig. 3). Daneben 
liegt eine wohlgeformte Gliahernie (vergl. die ähnlichen, wenn auch teil- 
weise abweichenden Verhältnisse im Arch. f. Ophth. Bd. 60, S. 500). Die 
epithelfreie Lamina chorioideae ist von Gliamembranen (Le und Ls) be- 
deckt. Die Laniina chorioideae ist versehentlich im bräunlichen Farben ton 
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wiedergegeben und nur ihre Aafsplitterang am temporalen Papillenrnnde 
ist bläulich ausgefallen. In Fig. 2 and 5 ist sie ausserdem viel zu dick 
gezeichnet zum Unterschied von Fig. 1, wo ihre Dickendimension den 
benachbarten Elementen entspricht. 

Fig. 2 und 5 zeigen am Konusrand bei starker Vergrösserung die histologischen 
Verhältnisse einer epithelial-gliOsen Yerbindungszone. Die Limitans (Le 
nnd Ls) ist mit der Basalmembran der Pigmentepithelien verkittet. 
Ausserdem finden sich zahlreiche Anastomosen zwischen den Ausläufern 
. der Pigmentepithelien und der antrelagerten Gliazellen, sodass die Nach- 
barschaft des basalen Verkittungssaumes reichlich mit Pigment verseben 
wird. Derartige Pigmeotierungen entsprechen den breiten schwarzen 
Bändern von atrophischen Netzhaut- Aderb aut-Herden. Die Spalten (S) 
zwischen den Grenzhäuten und der Lamina cborioideae (sog. Hissche 
Bäume) machen es verständlich, dass NetzhautablOsungen unter Umständen 
über den Konus hinaus bis zum Papillenrande vorrücken können. 

Flg. 3« Ab8chlu«:s der temporalen Papillengrenze durch gliöse Grenzhäute 
(Li und Ls). Ausserdem ein dichter perivaskulärer Gliamantel (m). 

Flg. 4. Typischer gliöser Abschluss gegen das mesodermale Gewebe. Die Ab- 
bildung stammt aus dem Bereich der slileralen Lamina cribrosa. Die 
membranartige Umsäumung (Ls) der Sklerabalken tritt scharf hervor. Durch 
kleine Poren dringen die Gliafasern (f) in die Nachbarlücken; und auch 
hier (h) kommt es zu einer membranartigen Umkleidung. Der Zusammen- 
hang der Gliafasern mit den Gliazellen ist an einigen Stellen deutlich 
zu erkennen. 

Fig. 6 stellt das Cbersichtsbild dar. 

Tafel VI, VII. 

Abkürzungen in Fig. 7 und 9. A, Ch, Gl, Leb, Li, V wie auf 
Tafel I. B: Verwachsungsstelle der Aderhaut mit einer Netzhautarterie in der 
Nähe einer Gabelung, Ep: Pigmentepithel, P: Limitans perivascularis, S: Peri- 
vaskulärer (His scher) Baum, gl: Gliazellen. 

Abkürzungen in Fig. 8. Li, V wie auf Tafel I. G : Ganglienzelle, 
IK: Innere Körnerschicht, S: Schrumpfraum zwischen einer Ganglienzelle (G) 
und einer Gliazelle (d), a-b-c-d-e-g-i : Gliazellen mit fettähnlichen, durch Osmium 
geschwärzten Tröpfchen, a: inseriert mit einem Gliafuss in die Limitans interna 
und mit dem kernhaltigen Zellkörper in die Perivaskularis, b: steht in direkter 
Verbindung mit der Limitans interna und mit einer Müll ersehen Stützzelle (m), 
c: Astrozyt aus der Nervenfaserschicht, d: geht mit einem Gliafuss in die Peri- 
vaskularis über und liegt mit dem Zellleibe einer Ganglienzelle an, e: schickt 
bogenartig um die kleine Arterie (A) einen Fortsatz, dessen Endausbreitung 
(Gliafuss) in die Perivaskularis einsetzt, g: sitzt breitbasig der Perivaskularis 
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auf, i: hat eine doppelte Gliafussverbindung mit der Perivaskularis, ausserdein 
anastomosiert sie mit einem Astrozyt^^n, der seinerseitsi wiederum mit einer 
Müll ersehen StQtzzelle zusammenhängt, m: M üllersche Sttttzzelle. 

Fig« 7« Schnitt aas dem rechten Au^e vun einem 65 jährigen dement^^n und 
an Magen karzinom verstorbenen Manne. Erblindung angeblich seit vielen 
Jahren. Weitere Anamnese über die Augen fehlt. Der hintere Bulbus- 
abschnitt wurde bei der Sektion herausgenumnien und mir von Herrn 
Geheimrat Marc band geschenkt. Kh zeigten sich am Leichenauge 
ungefähr die gleichen Veränderangen wie bei der sog. Betinitis pigmenj:osa. 
Die NetzhautgefäFse waren reichlich mit Pigment umgeben und strecken- 
weise nur als schwarze, in der charakteristischen Anordnung verlaufende 
Streifen (vgl. A und V) erkennbar. Der Optikus war atrophisch und die 
ganze Netzhaut durch Gliagewebe ersetzt. Nirgends eine Spur von nervösen 
Elementen. Die Veranlassung zur Wiedergabe dieses Schnittes ergab sich 
aus der Verwachsung (B) der Aderhaut (Ch) mit einer Netzhautarterie in 
der Nachbarschaft ihrer Gabelung (A), und ferner aus der pigmenthaltigen 
. Gliazellenschnur zwischen der Arterie (A) und der Vene (V). In die 
Limitans interna sind pigment- und kernhaltige Gliazellen eingesetzt, die 
mit dem perivaskulären Gliazellen kränz der Vene (V) anastomosieren. 
Auch an den beiden Arterienästen (A) befindet sich ein ähnlicher pigmen- 
tierter, zelliger Bandbesatz, der auf der Gefässaussenwand. d. h. an der 
Gabelung8stelle als eine quervorlaufende gliöse Deckschicht in Erscheinung 
tritt. Nach der Depigmentierung eines Nachbarschnittes lie?s sich überall 
an den Netzhautgefa<sen eine Limitans ])erivascularis (P) nachweisen, die 
ungefähr bis zum Bande der Verwachsungsstelle (B) bezw. bis zu den 
Unterbrechungsenden der Lamina chorioideae (Lch) zu verfolgen war. 

Flg. 8. Dieser Schnitt entspricht der Linie x-y im Spiegelbilde von Fig. 13. 
Es handelte .»»ich um Fettkömchenzellenbildung und Arteriosklerose bei 
Nephritis und Diabetes. Fixierung in Plemmingscher Lösung, Färbung 
mit Safranin. Man sieht sehr deutlich, wie die Vene (V) und die im 
Spiegelbild verdeckte Arterie (A) mit Ausläufern und Leibern von Zellen 
besetzt sind , die nirgends in die eigentliche mesodermale Gefässwand 
eindringen, da die im Innern der Zellen liegenden fettähnlichen, durch 
Osmium geschwärzten Körnchen scharf an der Grenze der Adventitien 
aufhören. Zwar iSsst sich die zartlinige gliuse Perivaskularis nicht zur 
Anschauung bringen, da sie mit Safranin nur schwer darzustellen ist und 
da sie ausserdem durch die fettähnlichen Körnchen verdeckt wird. Die 
Verbindung der geschwärzten Zellen mit der Limitans interna und mit 
den Müll ersehen StQtzzellen, sowie mit den Astrozjten der Nervenfaser' 
schiebt sichert die Diagnose Gliazellen in ein wandsfreier Weise. 

Fig« 9« Flächenpräparat einer völlig gliös umgewandelten Netzhaut partie. Die 
obliterierten (auf dem Querschnitte kernlosen und homogenen) Gefässe 



— 71 — 

sind TOXI sternartigen und epith eiförmigen Zellen umsäumt, wie sie z. B. 
in identischer Weise schon in Fig. 7 an der Gabelungss teile der Netzhaut- 
arterie (A) zu sehen waren. Auf dem Querschnitt erweisen sich diese Zellen 
als pigmentierte, in die Perivaskularis eingesetzte Gliazellen. (Vgl. z. B. 
y und z. T. auch A in Fig. 7). Dieser Schnitt stammt aus dem unteren 
Herd in Fig. 12 und stellt das Flächenbild von dar). Ähnliche Bilder 
findet man z. B. auch in der Monographie von Camill Hirsch über 
Netzhautpigmentierung. 

Tafel VIII. 

Erklärung zu den Figuren 12, 13, 14. 

Abkürzungen. Ch: Chorioidealgewebe, J: Vorderer Gliaring, K: Epi- 
thelial-gliöse Verbindungszone am Rande von atrophischen Retino-Chorioideal- 
herden mit Pigmentierung der benachbarten Gliazellen, Li: Epithelartig an- 
geordnete, in die Limitans interna eingesetzte, pigmentierte Gliazellen (vgl. z. B. 
die braunen Zellen in Fig. 7, deren Grundmembran mit der Limitans interna 
zusammenfällt), 0; Obliterierte, bezw. verengerte Netzhautgefasse-, überzogen 
viin pigmentierten Gliazellen [vgl. z. B. Fig. 9 und die Gabelungsstelle der 
Arterie (A) in Fig. 7], Sei: Durchsdiimmernde Sklera, V: Vene aus der Nerven- 
faserschicht, ni: Faserreicher perivaskulärer Gliamantel, mj: Derselbe oberhalb 
der Abgangsstelle eines Seitenastes, p : Pigment zwischen den grösseren Netzhaut- 
gefassen und der Limitans interna, x y : Durchschnitt, entsprechend dem mikro- 
skopischen Präparate von Fig. 8. 

Fig. 12. Abgelaufene Chorioiditis disseminati ohne nachweisbare Ätiologie. 
Im oberen Herd schimmert die Sklera durch, im unteren sind noch Ader- 
hautreste vorhanden. (0. vgl. Fig. 9.) 

Fig. 18. Feltkömchenzellenbildung bei Arteriosklerose der Betina infolge von 
Nephritis und Diabetes. Die Linie x-y entspricht einem Schnitt, wie er 
in Fig. 8, Tafel VII abgebildet ist. 

Fig. 14. Auf diesem Auge bestand früher eine glaukomatöse Exkavation von 
4 — 5 D. Die Lamina cribrosa trat zu Tage. Der vordere Gliaring (J) 
war stets deutlich zu sehen: er setzte sich mit der Zeit sogar immer 
schärfer von der Umgebung ab. Um den Ring herum entwickelte sich 
allmählich die unter dem Namen des Halo glaucomatosus bekannte peri- 
papilläre Aderhautatrophie, wobei sie sich mit einem unterbrochenen 
schwarzen Rande (K) gegen den normalen Fundus abgrenzte. Aus unbe- 
kannter Ursache kam es zu lokalisierten Schwellungen im Bereich und 
in der Nachbarschaft des Sehnervenkopfes, sowie am übrigen Augen- 
hintergrund. Nach dem Verschwinden des Ödems blieb die Lamina 
cribrosa unsichtbar, die Papillengefässe wurden undeutlich und die Papille 
selbst nahm ein graubläuliches Aussehen an. Im Hintergrund wurden 
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die Schwellangszustände abgelöst durch scharf abgesetzte Gewebsatro- 
phien, die z. T. bis zur Sklera roichten. Ein parapapillftrer Herd ver- 
schmolz mit dem Halo. sodasH bich die epithelial-gliöse Verbindung.*>zon<^ 
des letzteren (K) kontinuierlich über den gesamten Rand des erstertn 
ausdehnte. In dem unteren Herde liess sich die Pigmentierung des 
gliOsen Überzuges an den obliterierenden Seitenästen (0) ophthalmoskopisch 
deutlich verfolgen. Gleichzeitig mit der gliösen Papillen Verschleierung 
traten auch die perivaskulären Gliamäntel in Erscheinung und zwar zu- 
nächst an den grossen Venen. Das tlbrige, ophthalmoskopisch zagängliche. 
letinale Gefässgebiet erwies sich erst mehrere Monate nach dem Ablauf 
der akuten Veränderungen von Gllamänteln eingehüllt. An der Abgangs- 
stelle des einen Seitenastes (mi) konnte die perivaskuläre Gliamantel- 
bildung ausserordentlich genau beobachtet werden. 
Die Abbildungen 1—9 auf Tafel IV- VII sind durch Herrn A. Kirchner 
vom mikroskopischen Präparat direkt auf Stein übertragen. Die Spiegelbilder 
12, 13, 14 wurden zunächst in Gel gemalt und dann lithographiert. 



DisknssioiL. 

Herr Schieck: 

Die Ergebnisse der Untersuch uiigeu von Herrn Kollegen 
Krückmann, dass die weissen Flecken in der Rptina bei den 
verschiedensten Erkrankungen eintreten können und nicht für ein 
bestimmtes Leiden pathognomonisch sind, werden durch die^ 
Beobachtung eines Falles von K o r s a k o ff scher Krankheit 
bestätigt, die ich jüngst machen konnte. Hier fand sich ohne 
die geringsten klinischen Symptome einer Nephritis oder Al- 
buminurie eine doppelseitige typische, sogenannte Retinitis 
albuminurica. 

Dann möchte ich anfragen, ob die Limitans perivascularis 
den üefässen eng anliegt oder ob zwischen der Limitans und 
dem Gefasse noch ein Lymphraum besteht. 

Herr Bach fragt nach dem Zustandekommen der bekannten Stem- 
figur in der Makula. 

Herr Krückmann (Schlusswort): 

Hen*n Bach möchte ich antworten, dass ich in den mir 
ophthalmoskopisch und histologisch zugänglichen Fällen voit 
Sternfigur bei bestehender Nephritis ausnahmslos eine Arterio- 
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Sklerose an den radiär gestellten Makulagelässen sowie eine- 
Verengerung ihrer Kapillarschlingen nachweisen konnte. Zu- 
gleich fand sich auch eine Arteriosklerose an den kleinen 
Gehirn-, Milz- und Nierenarterien, die in ihren Kaliberver- 
hältnissen ungefähr den Makulaarterien entsprechen. Es stellte 
also die Sterntigur bis zu einem gewissen Grade einen Indikator 
dar für eine gleichzeitig vorhandene Sklerose kleiner Arterien 
an anderen lebenswichtigen Körperorganen; natürlich auf der 
Basis einer chronischen Nephritis. Des näheren verweise ich 
auf eine im Vorjahre erschienene Arbeit von Jores, in welcher 
die Beziehungen der Arteriosklerose an den Organarterien zu 
der Nephritis eingehend erläutert worden sind Die mit der 
Limitans perivascularis der hinteren Kapillarschlingen ver- 
bundenen Gliafaden und Gliafüsse wachsen bei Erkrankungen 
der Makulagefässe zu grossen Zellen aus. die wegen ihres fett- 
ähnlichen Inhaltes bei der Augenspiegeluntersuchung als kleine^ 
weisse Herde erscheinen. Da die Lagerung dieser Herde in 
erster Linie von der Richtung der die Kapillaren aussendenden 
Gefässstämnie abhängt, so ist ihre sternartige Anordnung die 
natürliche Folge. In ähnlicher Weise ist bereits von Dimmer, 
Ha ab und Ziegler, sowie neuerdings von Koppen eine 
Erklärung abgegeben worden. 

Herrn Schi eck möchte ich folgendes erwidern: Die um- 
säumende Eigenschaft der Gliamembranen , welche an allen 
mesodennalen Gewebsarten zu finden ist und unter patho- 
logischen Bedingungen sogar am neugebildeten Knochen vor- 
kommt, legt ja die Vermutung ausserordentlich nahe, dass von 
den gliösen Grenzhäuten einerseits und von den umgrenzten 
Bindegewebsbalken bezw. Gefässen andererseits Hohlgebilde 
eingeschlossen werden, die in den Rahmen der Lymphbahnen 
einzufügen sind. Bekanntlich werden gelegentlich an der Ober- 
fläche und im Innern des Zentralnervensystems Spaltbildungen 
zwischen der Neuroglia und dem mesodermalen Gewebe ge- 
funden, die als sogenannte Hissche Räume in der Literatur 
verzeichnet sind. Durch frühere Arbeiten bin ich an der Frage 
der retinalen Lyraphbahnen bis zu einem gewissen Grade 
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engagiert. Auch habe ich in einer kürzlich erschienenen Al)- 
handlung einige neuere Ergebnisse mitgeteilt. Es blieb mir 
aber hierbei nicht erspart, die rnvollkommenheit einwandsfreier 
Resultate einzugestehen und in vorsichtig gehaltener Deutung 
meine spärlichen Befunde zu schildern. 

Heute glaube ich allerdings die Frage der Lymphbahnen 
<?twas i)räziser behandeln zu können, da ich meine Unter- 
üuchungen bis in die jüngste Zeit fortgesetzt und zu einer 
gewissen Klärung gebracht habe: doch muss ich auch hier 
von vornherein meiner Beweisführung die Beschränkung auf- 
erlegen, dass sowohl am Optikus wie an der Retina meine 
gesamten Injektionsversuche gescheitert vsind. Zwar fand ich 
zwischen der Limitans und dem Bindegewebe sehr oft An- 
häufungen von Farbstofflösungen und Tuschepartikelchen — 
aber ausnahmslos nur auf Kosten der Gliamembranen, die nach 
diesen Experimenten regelmäfsig eingerissen waren. Mit In- 
jektionsmaterial wird sich wegen der Zartheit und leichten 
Verwundbarkeit der Limitans superficialis und perivascularis 
weder am Optikus noch an der Retina eine Lösung dieser 
Frage erreichen lassen. Versuche mit den verschiedensten 
Hämatoxylinlösungen brachten auf Quer- und Flachschnitten 
in übereinstimmender Weise das Ergebnis, dass die den Glia- 
membranen zugekehrten Flachen der inneren Sehnervenscheide, der 
Optikusbalken, derLaminacribrosa, derGeßsswandungen und des 
Glaskörpers jeglicher endothelialen oder endothelähnlichen Aus- 
kleidung entbehren. Auch die Darstellung von Kittlinien war 
auf diesen Flächen nicht zu erwirken : sie versagte auch dann, 
wenn die Grenzen der Intimazellen in tadelloser Klarheit durch 
Silberstreifen zur Anschauung gebracht werden konnten. Bei 
der Emigration von Rundzellen erwiesen sich in erster Linie 
die Gefasswände gelockert und infiltriert. In den unver- 
sehrten His sehen Räumen habe ich Leukocvten nur neben 
den Kapillar Wandungen gesehen. Bei stärkeren Gefassen 
war mit dem Passieren der Gefässaussenwand stets auch eine 
Durchquerung der Perivaskularis und somit ein Eindringen 
in die ektodermalen gliös-nervösen Elemente verknüpft. 
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Weiter bemerke ich noch, dass bei der Ansiedelung von 
tuberkulösen und luetischen Herden, welche im Optikus und 
in der Retina zunächst auf die GefösshüUen beschränkt sind, 
niemals eine örtlich an die perivaskulären His sehen Räume 
gebundene Zellpropagation nachzuweisen war. Da die pro- 
liferativen Vorgänge bei diesen Erkrankungen durch die Tätig- 
keit von Zellen raesodermaler Abkunft hervorgerufen werden, 
bei deren Weiterverbreitung die Benutzung der Lyraphbahnen 
bevorzugt ist, so erscheinen die tuberkulösen und luetischen 
Prozesse unter geeigneten Umständen ausserordentlich verwertbar 
für das Studium von vorgebildeten Lymphräumen. Es hat sich 
nun bei meinen Untersuchungen herausgestellt, dass die Limitans 
perivascularis kaum als eine Scheidewand von präformierten 
Lymphräumen angesprochen werden kann, da die in den Lücken 
der (lefässwände hausenden Zellen nach ihrem Übertritt auf 
die Aussenfläche weder mantel- noch kranzartig weiter wuchern 
oder gleiten, sondern stets in unvermittelter Weise die Limitans 
und das benachbarte Gewebe infiltrieren. Die soeben mit- 
geteilten Befunde, welche mit den modernsten technischen 
Mitteln und mit feinsten Schnitten (5 — 8ju) an normalen 
lebensfrisclien Präparaten sowie bei der Betrachtung von den 
verschiedenartigsten pathologischen Zuständen gewonnen wurden, 
berechtigen micli zu dem Schluss, dass im Optikus und in der 
Retina ein gleichmäfsig vorgebildetes perivaskuläres Röhren- 
system von Lymphbahnen, welche den sogenannten Hisschen 
Räumen genetisch oder topographisch entsprechen, nicht 
existiert. Auch die vielfach sichtbaren epi- und retro-retinalen 
Räume muss ich auf Grund meiner Untersuchungen aus der 
Gruppe der vorgebildeten Lympliräume ausscheiden. Die 
Lymphräume des Sehnerven und der Netzhaut befinden sich 
nach meiner Ansicht vornehmlich oder vielleicht sogar aus- 
schliesslich in den Geßisswandungen und in den von ihnen 
mitgeschleppten bindegewebigen Umscheidungen, deren Ursprung 
zum grössten Teil aus der Pia und nur im Bereich der Lamina 
cribrosa aus der Sklera bezw. aus der Chorioidea stammt. 
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Mein Beweis, der hauptsächlich in der Beseitigung von 
Bedenken liegt, ist natürlich ein vorwiegend negativer. Es 
bleibt daher der Vermutung über die Entstehung und über dar> 
Vorhandensein von Spalträumen zwischen dem mesodermalen 
und dem nervös-gliösen (lewebe ein weiter Spielraum. In 
vielen Fällen handelt es sich bei der mangelhaften Anhettung 
der Urenzhäute um eine schwer zu erklärende Lockerung vom 
mesodermalen Gewebe (vergl. S in Fig. 7, Taf. VI); denn e^ 
erscheint mir aut1%llig, dass auch bei Wucherungszuständen 
der Neuroglia, die sich durch Einstrahlen von Gliafasern oder 
Gliamembranen oder durch Hernienbildung äussern, häufig 
Spalten zwischen dem prälbrmierten mesodermalen und dem 
neugebildeten gliösen Gewebe zur Beobachtung gelangen. Es 
macht im allgemeinen den Eindruck, dass die Limitans durch 
zwischengelagertes Odem oder durch eingeschobene Zellen 
leicht und ergiebig abgedrängt werden kann, und dass auci} 
unter normalen Verhältnissen ihre Trennung von glattrandigen 
Strecken ausgedehnter von statten geht wie von unregelmäfsig 
gebucliteten oder von ausgezackten. In einer grossen Anzahl 
stellen die perivaskulären Lücken einfache Kunstprodukte dar. 
die durch Schrumpfungsvorgänge mit konsekutiver Einreissung 
der Limitans oder der in die Limitans einbiegenden Fasern zu 
stände kommen. Jedenfalls will ich aber nochmals darauf 
hinweisen, dass auch unter pathologischen Bedingungen Spalt- 
bildungen zwischen der intakten Limitans und der mesodermalen 
Nachbarschaft gelegentlich von mir gesehen worden sind. 
Besonders gedenke ich hier eines hochgradig myopischen 
Auges, an dessen abgekanteten und abgeglätteten temporalen 
Lederhaut- und Aderhautrande ein schlitzfi)rmiger Raum 
zwischen der Limitans und dem mesodermalen Konusgebiet 
vorhanden war (vergl. S in Fig. 2, Taf. IV, V). Beiläufig 
sei hier angeftigt, dass durch derartig gelagerte Spaltbildungen 
ein Vordringen der Netzhautablösungen bis zum Papillenrande 
verständlich wird. 
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VI. 

Neues über Parasiten der Linse. 

Von 

R. Greeff (Berlin). 

über Entozoen der Linse liegen nur aus der alten Literatur 
einige wenige Mitteilungen vor, die anfangs immer zitiert und 
registriert, in neuerer Zeit aber angezweifelt oder ganz ignoriert 
worden sind. 

Wenn wir absehen von einer Cysticercusblase, die 
V. Graefe zwischen Linse und hinterer Linsenkapsel fand, so handelt 
«s sich um das Vorkommen von Filarien in der menschlichen Linse 
imd von Trematoden. 

Die Filarien sind 1822 von v. Nordmann gesehen worden, 
welcher sich überhaupt vielfach mit Parasiten, auch solchen der 
Augen von Fischen, Amphibien, Vögeln und Säugetieren beschäftigte. 

Fall 1. Von zwei Linsen, die einem alten, durch Katarakt 
auf beiden Augen erblindeten Manne ausgezogen worden waren, 
wurden in der einen, die von ihrer Kapsel teilweise noch umgeben 
war, in der Morgagni sehen Flüssigkeit zwei feine, äusserst zarte 
Ringel, die sich unter dem Mikroskope deutlich als zusammen- 
gewundene Filarien zu erkennen gaben, beobachtet. Eins der beiden 
Exemplare war in der Mitte wahrscheinlich durch die Stamadel 
verletzt worden, so dass die Eingeweide als lange, dünne Fäden 
herausgetreten und vollkommen sichtbar waren. Das andere Exemplar 
dagegen war unverletzt, überall gleich dick und vollkommen faden- 
förmig etwa */4 Linien lang und gegen diese Länge von höchst unbe- 
deutender Breite. Es lag spiralförmig zusammengewunden und war 
vollkommen abgestorben. Der einfache Darmkanal zeigte sich 
ziemlich deutlich, das Maul war ohne sichtbare Papillen, der Uterus 
schien Cotyledonen zu enthalten. Der wulstförmig hervorstehende 
After, den man zugleich für die äusseren weiblichen Genitalien hält, 
wer sichtbar und deutlich. 
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Fall 2. Eine b^j^ Linien lange, lebende und in der Häutung- 
begriffene Filaria zeigte sich in der durch Cataracta lenticularis 
viridis verdunkelten und extrahierten Linse einer bejahrten Frau. 

Fall 3. Monostoma lentis. Ebenfalls in der Linse einer 
bejahrten Frau befanden sich 8 Monostomen Die noch unvoll- 
kommen entwickelten Tierchen lagen in der oberen Schicht der 
Linsensubstanz, waren Vio Linie ( - c, 0,o nmi) lang und bewegten 
sich, obgleich sehr langsam, nachdem sie in warmes Wasser gelegt 
worden waren. 

Gescheid (1833). der sich ebenfalls viel mit den Ent^>zoiMi 
des Auges befasate und daraus ein Spezialstudium machte, beschreibt 
folgende Fälle 

1. Distoma oculi humani: Bei einem 5 Monate alten Kind mit 
Cataracta congenita befanden siöh vier Distomen zwischen Linse und 
Linsenkapsel. Die Tierchen Vi l^is V2 Linie (0,5 bis 1 mm) lang, 
waren mit einer durchsichtigen, schleimartigen, weissen Masse um- 
geben und zeigten sich in verschiedenen Stellungen. Das eine 
Exemplar, welches mehr frei zwischen Linse und Linsenkapsel lag. 
erschien in gestreckter Lage, die Saugmiindungen nach der unteren 
Fläche der Kapselwand zugekehrt und äusserte keine Bewegung. 
Zwei andere hatten den Schwanzteil eingezogen, zeigten daher eine 
den Phiolen nicht unähnliche Gestalt, und gaben, indem sie den 
Schwanzteil langsam ein- und auszogen, noch schwache Lebens- 
äusserungen zu erkennen. Das vierte Exemplar lag gestreckt, aber 
seitlich und war bewegungslos. In der gestreckten Lage zeigte das 
Tierchen eine lanzettförmige Gestalt und verhielt sich in seiner Breite 
zur Länge wie 1 : 3. Die Färbung war weiss. Der vordere Saugnapf, 
um ^ 3 kleiner als der mittlere, erschien halbkreisartig mit strahlen- 
förmigen Fasern versehen. 

2. Filaria oculi humani in der kataraktösen Linse. Bei einem 
61jährigen Manne fanden sich in der extrahierten Linse unter dem 
Mikroskop in der Kortikalis drei Filarien, von denen die eine mehr 
oberflächlich liegend ziemlich zwei Linien lang, die zweite nur um 
ein geringes kleiner als die erste, die dritte aber kaum ^/4 Linien 
lang war. Die beiden grösseren lagen mit etwas einwärts ge- 
bogenem Schwanz in ziemlich gerader Richtung, es waren Weibchen. 
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Das dritte kleinere, spiralförmig gelagert, war vielleicht ein Männchen. 
<Die Tiere waren im Verhältnis zur Länge ausserordentlich dünn 
und zart, der Körper war fast ein gleich dicker, nach dem Kopf 
zu nur ein wenig zugespitzt, das Schwanzende stand kolbig und mit 
einer dünnen Spitze versehen. Der Mund war klein, der DarmkanaL 
an seiner mehr gelblichen Färbung kennbar, verlief ohne Krümmung 
bis zum Schwanz und endete hier in einer mnden Öffnung. 

Die Tiere sind also sehr genau beschrieben. 

Von da ab, also seit 72 Jahren, sind keine Parasiten der Linse 
mehr gesehen worden. Dadurch sind diese früheren Mitteilungen 
offenbar in Misskredit gekommen. 

In dem soeben erschienenen schönen und vollständigen Werk 
von C. Hess: die Pathologie und Therapie des Linsensystems, im 
Handbuch der Augenheilkunde, wurden Entozoen der Linse nicht 
erwähnt. K r a e m e r , welcher im gleichen Werke die Parasiten des 
Auges bearbeitet hat, führt die alten Literaturangaben zwar an, fügt 
aber hinzu, dass er nicht recht an die Angaben von v. Nordmann 
und Ge scheid glauben könne, vielleicht hätten sie Verunreinigimgen 
vor sich gehabt. Ausserdem sei es sehr unwahrscheinlich, dass die 
Linse ohne Blutgefässe, mit einem geringen Stoffwechsel und von 
einer derben Kapsel umschlossen, der Sitz von Entozoen sei, die 
schliesslich dort auch zu wenig Nahrungsstoff fänden. 

Ich bin der Ansicht, dassKraemer mit ersteren Einwand den 
Autoren v. Nordmann und Gescheid unrecht tut, das waren 
beides Männer, welche das Studium der Parasiten zu ihrer Spezial- 
forschnng machten, die offenbar auch zoologisch sehr genau Bescheid 
wussten und sehr genau beschrieben haben. Man darf aus der Tat- 
sache, dass so lange Zeit keine Parasiten der Linse mehr beschrieben 
wurden, eine Tatsache, die sich, wie ich später erwähnen werde, 
übrigens erklären lässt, nicht allein einen Zweifel konstruieren. Der 
zweite Einwand Kraemers, dass ein solches Vorkommnis a priori 
unwahrscheinlich sei, ist sicher hinfällig, denn in dem Tierauge sind 
Parasiten der Linse, wie meine Untersuchungen ergeben, sogar sehr 
häufig und hier sind die Ernährungsverhältnisse doch prinzipiell nicht 
anders wie beim Menschen. 
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Es sind etwa 1' .^ Jahre her, als ich Fischlinsen frisch präpa- 
rierend, die Beobachtung machte, dass in einer solchen eigentümliche 
dunkle Pünktchen sich unter der Linsenkapsel befanden, an denen 
5>chon mit der Lupe eine Bewegung festzustellen war. Nachdem sie 
frei präpariert waren, konnte ich sie unter dem Mikroskop vermöge 
meiner zoologischen Vergangenheit — ich bin eigentlich ein entgleister 
Zoologe — als kleine Saugwürmer feststellen. Ich habe dann die 
Beobachtung vielfach gemacht und feststellen können, dass Trema- 
toden verschiedener Arten bei Wassertieren, besonders bei bestimmten 
Fischen sogar sehr häufig vorkommen. Sie lühlen sich auch offenbar 
hier sehr wohl, bewegen sich sehr lebhaft und halten sich lange 
lebend. Zuweilen sieht man in der Linse lange trübe Gänge oder 
Spalten, entsprechend dem Weg, den die^ Tierchen sich durchfressend 
genommen haben. Meist kommen sie multipel vor. Die Anwesenheit 
dieser Tierchen in der Linse gibt dann früher oder später Anlass zur 
Bildung von Katarakt. 

Wenn ein solches Vorkommen in der Literatur nicht erwähnt 
und offenbar wenig bekannt ist, so ist es doch sonst nicht unbekannt. 
Die Tatsache ist sogar von grosser praktischer Bedeutung. Diese 
8augwürmer können bei Fischen vollständige Starepidemien machen. 
Fischzüchter haben mehrfach die betrübende Beobachtung gemacht, 
dass in bestimmten Teichen oder Bassins oft alle oder sehr viele 
Fische krank wurden und erblindeten. Als Ureache der Erblindung 
fand sich bei den Teichgenossen eine Trübung der Linse. Es ist 
dies auch bei Fischen beobachtet, welche in freier Natur leben, 
jedoch dann immer nur bei einzelnen Individuen. Die Trübung der 
Linse ist dann von einem zu den Saugwürmern gehörigen Parasiten 
verursacht. In dem Lehrbuch der Fischkrankheiten von Hofer steht 
darüber: Diese Parasiten kann man zu Dutzenden und darüber 
zwischen Linse und Linsenkapsel umherkriechen sehen, während sie 
sich von dem Inhalt der Linse ernähren, so dass diese dabei zerfällt 
und trübe wird. Die Fische zeigen denn schon äusserlich leicht 
erkennbar erblindete Augen, die in vorgeschrittenen Fällen eine 
völlig weisse Linse, ähnlich wie beim gekochten Fisch, aufweisen. 
Die Fische sterben zunächst nicht an dieser Krankheit, nur magern 
^ie meist infolge der durch die Erblindung beschränkten Nahrungs- 
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^aufnähme stark ab. Im weiteren Verlauf der Krankheit kompliziert 
sich dieselbe meist dahin, dass die Ernährung der Hornhaut leidet 
und ein starker Keratoglobus entsteht. Schliesslich kann die Kornea 
platzen und das Auge fliesst durch die entstandene Öffnung aus. 
Nunmehr setzen sich sehr bald die Saprolegnien in die Augenhöhle, 
worauf die Fische schnell zu Grunde gehen. 

Die Ursache dieser Erkrankung sind die Larven verschiedener 
iJaug^ulrmer, so z. B. das Hemistomum spathaceum, eines bei Wasser- 
vögeln häufigen und hier geschlechtsreif werdenden Saugwurms. Die 
Larve wurde früher, bevor man den Entwicklungsgang des Parasiten 
kannte, als selbständige Art unter dem Namen Diplostomum volvens 
beschrieben. Sie ist in frühester Jugend drehrund mit stark vor- 
stehenden Saugnäpfen, später beim allmählichen Heranwachsen im 
Auge wird sie blattartig abgeplattet und am hinteren Köi'perende sack- 
artig verlängert; am vorderen ist sie mit ohrenförmigen Zipfeln 
ausgestattet und lässt einen rosettenartig gestalteten Haftapparat er- 
kennen. Andere Holostomidenlarven des Auges haben einen stets 
zylindrischen Körper ohne ohrformige und sackartige Fortsätze. 
Heute wissen wir (M. Braun), dass die Larven von Hemistomum 
spathaceum im Darm von Wasservögeln, wie verschiedener Möwen- 
arten, ihre Geschlechtsreife erreichen und mit dem Kot dieser Vögel 
ihre Eier in das Wasser verteilen. Aus diesen Eiern entwickeln sich 
Larven, welche auf einem noch nicht näher bekannten Wege schliesslich 
in den Fischkörper geraten und hier mit Vorliebe zwischen die Linse 
und die sie umhüllende Kapsel oder in andere Teile des Auges eindringen. 

Fuhrmann beschreibt eine solche Starepidemie bei Porellen, 
welche bei Genf gezüchtet wurden. Da die Tiere ein eigentümliches 
Benehmen zeigten, wurden einige in das zoologische Institut gebracht, 
wo sich ergab, dass sie alle blind waren. Im Auge fanden sich 
zahlreiche Larven, doch nie mehr als ein Dutzend, eines der eigen- 
tümlichen Gruppe der Holostomiden angehörigen Trematoden. Nur 
die dort vorkommenden Möven, speziell Larus ridibundus, besassen 
als Darmparasiten Diplostomumarten. Sie entleeren ihre Exkremente 
mit den Eiern dieser Parasiten ins W^asser. Die ausschlüpfenden 
bewimperten Larven wurden von den Forellen aufgenommen und 
wanderten dann in die Blutgefässe der Augen. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXII. ß 
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Ich bin schliesslich in der glücklichen Lage mitteilen zu können, 
dass die Trematoden auch in der menschlichen Linse .vorkommen. 
Seit langer Zeit untersuche ich zu diesen und zu anderen Zwecken 
alle durch die Extraktion gewonnenen menschlichen Linsen bei Lujjen- 
vergrösserung, mikroskopisch im hängenden Tropfen etc. und zwar 
frisch. So fand ich einmal bei einer einseitigen Katarakt, die von 
einem 55jährigen Fischer an der Oberspree genommen war, in der 
zerfallenen Kortikalis zwei Pünktchen, die sicli bei näherer Unter- 
suchung unzweifelhaft als zwei abgestorbene, geschrumpfte Trema- 
todenlarven erwiesen. 

Damit haben wir eine neue Ätiologie der Katarakt, der Infektions- 
modus ist wohl wieder der, dass die Larven mit dem Kot von 
Möven in das Wasser gekommen sind und durch das Trinken 
stagnierenden Wassers in den menschlichen Körper. 

Ein solches Vorkommnis ist offenbar selten, oh es sehr selten 
ist und an bestimmte Gegenden gebunden, kann ich nocli nicht 
sagen. Dass diese Parasiten so lange den Forscheraugen entgangen 
sind, will nichts beweisen, man muss die Trematodenlarven eben 
sehr genau kennen, um in den Pünktchen sie wieder zu finden, 
man hält sie sonst für Bröckel oder Kalkstückchen, wie sie oft in 
kataraktösen Linsen zu sehen sind. 

In gehärteten und geschnittenen Linsen dürften sie vielleicht 
überhaupt nicht mehr mit Sicherheit zu erkennen sein Dies zur 
Ehrenrettung der alten Autoren v. Nordmann und (Bescheid, 
die ausgezeichnete Parasitenkenner waren und frisch untersuchten. 

Carl ßabl berichtet in seiner ausgezeichneten Monographie: 
„Über den Bau und die Entwicklung der Linse^, dass er 
zuweilen in der Säugetierlinse, besonders beim Schwein, Spaltbildungen 
mit kömigem Gerinnsel gefunden habe. Er hält sie für pathologische 
Bildungen und spricht die Vermutung aus, dass die kömigen Massen, 
welche die Spalten anfüllen, parasitärer Natur sein könnten. Wenn 
die dazu gegebene Abbildung dies auch keineswegs beweist, so 
könnten die Spalten doch Gänge sein, in denen die Parasiten weiter 
gekrochen sind. Doch das sind Vermutungen. Ich habe mir erlaubt, 
Ihnen heute mitzuteilen, was ich sicher weiss und gesellen habe und 
werde mich weiter mit dem Gegenstand beschäftigen. 
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Diskussion. 

Herr v. Hoffmann: 

Ich kann bestätigen, dass im Laufe der letzten Jahre nach 
und nach 4 Kinder mit doppelseitigem Star zu normal ver- 
laufender Operation kamen, welche alle in einem kleinen Orte 
an der Murg (Horden) geboren waren. 

Das gleiche Alter dieser Patienten liess eine in ihrer frühesten 
Jugend auf sie einwirkende gemeinsame Ursache der Katarakt- 
entwicklung vermuten. 

Herr Piesbergen: 

Anlässlich einer im Jahre 1883 von mir ausgeführten Arbeit 
über Fischparasiten hatte ich Gelegenheit, in den Augen des 
Hechtes zahlreiche Trematoden nachzuweisen. Dieselben fanden 
sich in der Linse und auch im Glaskörper und zwar oft in 
ungeheurer Menge. Die Fische stammten aus Landseen in 
der Nähe von Berlin. In Süddeutschland habe ich das Tier 
damals nicht gefimden. Beschrieben und abgebildet ist es in 
den Jahresheften des Vereins für württ. Naturkunde. Als 
Ursache der Erblindung bei Fischen aus fliessenden Gewässern 
konnte ich öfters Saprolegnieen nachweisen. 

Herr Greeff (Schlusswort): 

In fliessendem Wasser sind Tiere mit Trematoden im Auge 
selten, sie entwickeln sich jedoch sehr reichlich in stagnierendem 
Wasser. Solches hat offenbar der Schilfer mit Trematoden 
in der Linse getrunken und sich so infiziert. 
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VII. 

Über die Augensymptome bei epidemischer 

Genickstarre. 

Von 

W. Uhthoff (Breslau). 

Mit 5 Figuren auf den Tafeln X/Xll. 

M. H. ! Es liegt niclit in meiner Absicht, hier heute über die 
Augensyniptome bei der epidemischen Oerebrospinal - Meningitis im 
allgemeinen zu sprechen, die Ihnen ja hinreichend bekannt sind, als 
vielmelir über eigene Erfahrungen in dieser Hinsicht zu berichten, 
wie wir sie in der letzten Zeit anlässlich der jüngsten grossen 
Epidemie in Schlesien und speziell in Oberschlesien haben machen 
können. Es ist die gegenwärtige , jetzt noch nicht erloschene 
Epidemie, welche nun seit ül)er V2 J^^r grassiert, und wohl eine 
der grössten und bösarti^^sten, die seit langer Zeit dagewesen. Die 
Mortalität beti'ügt durchschnittlich erheblich über 50®/q, wenn sie 
auch nach den einzelnen Distrikten etwas schwankt , nach den 
Erfahrungen einzelner Krankenhäuser stieg sie auf 70—80%, ja 
wir finden sogar in den Berichten einige geradezu erschreckende 
Angaben. So gibt Wolfberg (Stadtphysikus in Breslau) an, dass 
ihm 9 Fälle gemeldet wurden, von denen 8 starben, in der Breslauer 
medizin. Klinik kamen 11 Fälle zur Aufnahme, 9 mal mit Exitus 
letalis. Auf meiner Untersuchungsreise in Oberschlesien berichtete 
mir ein Kollege, dirigierender Arzt eines Krankenhauses, auf meine 
Frage nach der Zahl der anwesenden Fälle, dass er in den letzten 
Tagen einige geheilt entlassen habe, es seien jetzt noch 14 Fälle 
auf der Abteilung, sämtlich mit schwerem Verlauf, die wohl Alle 
sterben würden. Verheerend hat diese Epidemie namentlich unter 
den Kindern der oberschlesischen Industriebezirke aufgeräumt; denn 
in erster Linie werden ja die Kinder von der Krankheit ergriffen. 
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Dr: Spill gibt nach amtlichen Zusammenstellungen fiir diese Epidemie 
folgende Statistik: Von 2037 Fällen wurden ergriffen 

988 = 48,5 <>/o (vom 0.— 5. Lebensjahr) 
614 == 31% . 5.— 10. 
222 = 10,9 7o n 10.— 15. 
9,5 ^/o Erwachsene. 

Die Mortalität scheint in frühern Epidemien nicht immer ganz 
so gi'oss gewesen zu sein, so gibt Lindstroem auf 3051 Fälle 
45 ^Iq an, N i e d e n ca. 50 ®/o, und nach seinen persönlichen Erfahrungen 
bei 51 TäUen 27%, Orth 36%, Schirmer sah allerdings von 
27 Fällen 23 tödlich enden u. s. w. 

Die Gesamtzahl der allein in Ober - Schlesien gemeldeten 
Krankheitsfälle beträgt weit über 3000, und wenn wir bedenken, 
dass eine grosse Anzahl von Fällen jedenfalls nicht gemeldet wurden, 
z. T. schon deshalb, weil die Eltern vielfach ärztliche Hilfe nicht 
in Anspruch nahmen, zum andern Teil, weil die Krankheit nicht 
als solche diagnostiziert wurde (^bekanntlich gibt es abortiv und 
leicht verlaufende Fälle, wo die Diagnose selir erschwert, ja sogar 
unmöglich ist), so dürfte die Schätzung von 6000 — 7000 Fällen in 
Ober-Schlesien nicht zu hoch gegriffen sein. Dr. Hecht berechnet 
auf Grundlage amtlichen Materials für Königshütte, Stadt- und 
Landkreis Beuthen (2299 Fälle), 1 Krankheitsfall auf 270 Einwohner, 
Kirchner berechnet als höchste Prozentzahl der Erkrankungen für 
Königshütte 0,6*^/o der Einwohnerzahl. 

Sie sehen jedenfalls, m. H. . aus diesen Zahlen, welch eine 
grosse Intensität die Epidemie in Ober -Schlesien gewonnen hatte, 
sie scheint jetzt erst dem Erlöschen entgegenzugehen. 

Wir sagten uns nun, dass, um zuverlässige Daten über die 
Häufigkeit der Augensymptorae bei der epidemischen Genickstarre 
zu gewinnen, es notwendig sei, an Ort und Stelle eine grosse 
Anzahl dieser Kranken unter gleichen Gesichtspunkten zu unter- 
suchen, und zu solchen Untersuchungen haben wir. dank dem Entgegen- 
kommen unserer Oberschlesischen Kollegen, der Direktoren der Kranken- 
häuser und Knappscliaftslazarette und ihren Herrn Assistenten, sowie 
des Herrn Kollegen Krause, Gelegenheit gefunden. Ich verfüge über 
eine eigene üntersuchungsreihe von 110 Fällen, über die ich Ihnen 
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kurz berichten will und hinzu kommen noch einige bemerkenswerte Fälle 
aus unserer Univeraitäts-Augenklinik, die zu weitern Untersuchungen 
Veranlassung gaben. Icli verfuge ferner über 2 Sektionsbefunde von 
metastatischer Ophthalmie, welche mir dank der Liebenswürdigkeit der 
Herrn Kollegen Hartmann, Glaser und Gurtius zur Verfugung 
gestellt wurden und deren Präparate ich Ihnen demonstrieren kann. 
Femer stand mir der anatomische Befund einer doppelseitigen 
Neuritis optica bei einem protrahiert verlaufenden Falle aus der 
hiesigen medizinischen Klinik zur Verfugung, dessen Präparate ich 
Ihnen gleichfalls vorlege. 

Zu meiner üntersuchungsreihe kommt eine zweite von Herrn 
Dr. Heine, der ebenfalls unter analogen Bedingungen wie ich 
eine Serie von 100 Fällen in Ober-Schlesien untersuchte und darüber 
kürzlich berichtet hat. Es stehen somit über 200 Fälle, welche 
systematisch ophthalmologisch untersucht worden sind, zu Gebote 
und auf Grundlage eines solchen Materials dürfte es schon möglich 
sein, einen richtigen Einblick in das Wesen der Augenkomplikationen 
bei dieser Epidemie zu gewinnen. 

Die Statistik meiner eignen üntersuchungsreihe von 110 Fällen 
lautet inbezug auf ihre Augensymptome folgendermafsen : 

Neuritis optica in 18 Fällen (durchweg doppelseitig) bis auf 
1 Fall, wo sie einseitig auftrat Keine wesentliche Proniinenz 
der Papillen bis auf 1 Fall, wo die Prominenz kaum 2 D. 
betrug. Nur in 2 Fällen trat schon eine ausgesprochene 
atrophische Verfärbung bei noch bestehenden deutlichen 
neuritischen Veränderungen in die Erscheinung. 
Metastatische Ophthalmie in 4 Fällen durchweg das 
typische Bild des einseitigen amaurotischen Katzenauges 
mit relativ geringen entzündlichen Erscheinungen, Abflachung 
der vordem Kammer, hinteren Synechien. In einem dieser 
Fälle bestand erhebliche Protrusion des Augapfels mit 
Chemose der Conjunctiva bulbi, doch waren diese Erschei- 
nungen erst wochenlang nach der Ausbildung der typischen 
metastatischen Ophthalmie aufgetreten. In 1 Fall handelte 
es sich um doppelseitige Iritis im Rückgang mit einzelnen 
hintern Svnechien. 
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Keratitis 3 mal und zwar 1 mal doppelseitige tiefe multiple 
Infiltrate der Cornea in Verbindung mit einseitiger meta- 
statischer Ophthalmie, 1 mal Keratitis dendritica und 1 mal 
Keratitis e lagophthalmo. 

Konjunctivitis 2 mal und hiervon 1 mal offenbar infolge von 
Lagophthalmus , so dass also das Bild einer akuten aus- 
gesprochenen Konjunktivitis kaum zur Beobachtung kam. 

Augenmuskellähmungen 16mal 

a) Abducens-Lähmung 8 Fälle (2 mal doppelseitig), 

b) Ptosis 2 Fälle (1 mal doppelseitig, 1 mal einseitig), 

c) Ophthalmoplegia totalis 1 Fall, 

d) Konjugierte Abweichung der Augen 5 Fälle, 
davon jedoch scheinbar nur 1 mal mit wirklicher 
seitlicher Blicklähmung nach der entgegengesetzten 
Richtung. 2 mal bestand Abweichung der Augen 
nach unten mit abnorm weit klaffender Lidspalte. 

Anamnestische Angaben über vorübergehend vorhanden ge- 
wesenen Strabismus finden sich nach einer Anzahl von Fällen. 
Pupillen-Anomalien in 12 Fällen 

a) Reflektorische Pupillenstarre auf Licht 
5 mal (3 mal mit ausgesprochener Pupillenverengerung, 
durchweg fiel die Erscheinung mit Bewusstlosigkeit 
der Patienten zusammen). 

b) Lichtreaktion hochgradig beeinträchtigt 
3 mal (in 2 Fällen mit ausgesprochener Erweiterung 
der Pupillen), 

c) Ausgesprochene Differenz der Pupillen- 
grösse 3 mal. 

Nystagmus in 8 Fällen 

2 mal typischer oscillierender Nystagmus in seitlicher 
Richtung, 

2 mal nystagmusartige Zuckungen in den seitlichen End- 
stellungen, 

2 mal eigentlicher Nystagmus nur in den Endstellungen, 
2 mal zeitweise eigentümlich hin und herpendelnde Augen- 
bewegungen in assoziiertem Sinne. 
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In Bezug auf die Lidspalten war noch in einigen Fällea 
bemerkenswert ein abnorm weites Klaffen derselben, 
besonders dadurch, dass die obern Lider besonders hoch standen. 

In zweiter Linie ist in einer grössern Anzahl der Fälle besonders^ 
bei den schwerbenommenen Kranken ein abnorm seltener Lid- 
schlag hervorzuheben, so dass d^r Kranke gelegentlich lange Zeit 
daliegt mit starrem Blick, ohne auch nur einmal einen Lidschlag 
.auszufuhren. 

Wenn ich nun auf einzelne Augenbefunde meiner Beobaclitungs- 
reihe kurz eingehen darf, so zeigt sich zunächst, dass Neuritis 
optica in fast 17 ^/q der Fülle nachgewiesen werden konnte. Es 
ist das nun erheblich mehr, als man bis dahin an der Hand des in 
der Literatur vorliegenden Materials geneigt war, anzunehmen. In 
den frühern Mitteilungen aus den <)(>ger und TOger Jahren des 
vorigen Jahi'hunderts , wo gn^ssere Epidemien beobachtet wurden, 
sind die Mitteilungen über Optikus - Befunde bei epidemischer 
Cerebrospinalmeningitis nur spärlich: Coli ins in einzelnen Fällen 
Optikus - Atrophie , Kotsonopulos 1 mal Erblindung durch dicke 
plastische Exsudationen in der Umgebung des (.'hiasma, Ch. Bull 
in 1 Fall mälsige Schwellung der Papille und in 1 Fall Optikus- 
Atrophie, vom Autor als Druckatrophie angesehen. Shaffner 1 mal 
Schwellung der Sehnervenpapille, Ziemssen 1 mal leichte Neuritis- 
optica und 1 mal blasse Papillen mit geschlängelten Venen und 
verengten Arterien mit hämorrhagischem Exsudat am Bande der 
Sehnerven, Jaffe 1 mal vorübergehende Amaurose mit aufgehobener 
Pupillen - Reaktion . später Besserung , S e g g e 1 1 mal partielle 
atrophische Verfärbung der Papillen mit konzentrischer (jesichtsfeld- 
einengung u. a. In diesem Zeitraum bis in die SOger Jahre sind 
ofi'enbar nicht immer regelmäfsige Augenspiegeluntersuchungen an- 
gestellt und wohl daraus erklärt sich die relative Seltenheit der 
angegebenen pathologischen ophthalmoskopischen Optikus -Verände- 
rungen. Aus der spätem Zeit finden sich einzelne Berichte, wo 
Neuritis optica noch häufiger angegeben wird . wie in unserer 
Beobachtungsreihe, so in den Mitteilungen von Friis 1887 und 1892, 
wo das eine Mal bei 58 untersuchten Fällen 17 mal über Neuritis^ 
optica berichtet wird und ein anders Mal über l] maliges Vorkommen 
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von Stauungspapillen bei 13 Untersuchten, ferner von Wilbrand 
und Säen g er. die 5 mal Neuritis optica bei 25 Fällen sahen. 
Hieran schliessen sich Berichte, die sich unsern Zahlen nähern vot> 
R a n d 1 p h (> mal Neuritis optica bei 40 Fällen, (i o e p p e r t 5 mal 
bei 44 Kranken, Chance, der bei 23 Fällen den Sehnervenkopt 
als relativ häufig und frühzeitig befallen bezeichnet. Jedenfalls- 
erhellt aus diesen Mitteilungen, in Verbindung mit unserer Statistik,, 
dass die Neuritis optica als eine relativ häufige Veränderung bei 
der Cerebrospinal- Meningitis anzusehen ist. Es erscheint durchaujy 
nicht gerechtfertigt, nach den Mitteilungen in der Literatur einfach 
einen Prozentsatz der vorkommenden Neuritis optica zu berechnen,, 
es führt das offenbar zu einem nicht zutreffenden Kesultat, und so 
findet z. B. Nieden bei seiner jüngsten Zusammenstellung von aus 
der Literatur bearbeiteten Fällen nur 5 mal = 0,16% Neuritis 
optica verzeichnet. Nieden selbst findet diese Tatsache sehr auf- 
fallend, sie entsju-icht auch sicher nicht den tatsächlichen Ver- 
hältnissen und beruht zum grossen Teil offenbar aut dem Umstände, 
dass bei verschiedenen Epidemien systematische Augenspiegelunter-^ 
suchungen nicht vorgenommen sind. Es existieren ja entschieden 
mehrfach Berichte in der Literatur, wo bei grössern Epidemien der 
Augenspiegel gar nicht in Anwendung gezogen wurde. 

Die eigentliche typische Stauungspapille scheint beider 
Cerebrospinal- Meningitis sehr selten vorzukommen, ich sah sie in 
meiner Untersuchungsreihe nicht, nur 1 mal fand sich eine doppel- 
seitige Neuritis optica mit deutlicher Prominenz der Papillen, 
doch betrug die letztere nicht über 2 1)., ich möchte den Befund 
somit noch nicht zur typischen Stauungspapille rechnen. Auch 
Nieden konstatiert das Fehlen der eigentlichen Stauungspapille 
nach seinen Erfahrungen, ebenso fand Heine dieselbe nicht bei 
seiner Untersuchungsreihe von 1(K) Fällen in der gegenwärtigen 
oberschlesischen Epidemie. Es will mir somit auch fraglich er- 
scheinen, ob die von einzelnen Autoren gemachten Angaben über 
stärkere Papillenschwellung bei Orebrospinal-Meningitis (Shaffner, 
Friis) zu der Auffassung des Prozesses als eigentliche Stauungs- 
papille berechtigen. Jedenfalls kann die Tatsache der' ausserordent- 
lichen Seltenheit einer typischen Stauungspapille bei Orebrospinal- 
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Meningitis in differential- diagnostischer Beziehung andern Krank- 
heiten gegenüber wertvolle Anhaltspunkte bieten. 

Seltsam sind die Angaben von Kandolph über 11 maliges 
Vorkommen von Thrombose der Vena centralis retinae mit zahl- 
reichen Blutungen in die Retina bei 40 Fällen von Cerebrospinal- 
Meningitis. Über venöse Thrombenbildung berichtet auch Bouchut 
in einem Falle bei geringer Hyperämie und scharf konturierter 
Papille. In diesem letzteren Falle erscheint mir die Annahme einer 
Thrombose durchaus unwahrscheinlich, auch glaube ich nicht, dass 
starke Füllung und Schlängelung der Retinalvenen mit abnorm 
dunkler Färbung schon den Rückschluss auf Thrombenbildung ge- 
statten. Jedenfalls habe ich nichts derartiges beobachtet und ebenso 
nicht Heine bei einer (lesamt - üntersuchungsreihe von über 
200 Fällen. 

Schon Netzhautblutungen scheinen im ganzen selten bei 
Cerebrospinal-Meningitis vorzukommen, ich sah eine solche zweimal 
in Verbindung mit Neuritis optica und Heine fand in einem Falle 
eine grosse lachenförmige praeretinale Hämorrhagie auf einem Auge, 
Ziemssen sah gleichfalls einmal eine hämorrhagische Exsudation 
in Verbindung mit Abblassung der Papille. Eine Ausnahme bilden 
eigentlich nur jene oben zitierten Mitteilungen von Randolph. 
der häufiger über zahlreiche Netzhautblutungen in seinen Fällen 
berichtet. 

Im ganzen aber, glaube ich, dürfen wir Netzhautblutungen, sei 
^8 in Verbindung mit Neuritis optica oder ohne diese Komplikation, 
bei Cerebrospinal-Meningitis als seltenes Vorkommnis ansehen, ein 
Umstand, der wiederum andern Erkrankungen gegenüber differentiell 
diagnostisch bedeutsam werden kann. 

In einem Fall von Cerebrospinal-Meningitis aus der Breslauer 
mediz. Üniv.-Klinik mit doppelseitiger Neuritis optica habe ich die 
anatomische Untersuchung ausfuhren können, dessen Präparate ich 
mir Ihnen hier zu demonstrieren gestatte (s. Fig. 1). 

Es handelt sich um einen Fall von protrahiert verlaufender 
€erebrospinal-Meningitis, der einen 7 jährigen Knaben P. D. betraf, 
und im Verlaufe von zwei Monaten mit dem Tode endete. Der 
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Beginn der Erkrankung war ein plötzlicher mit Erbrechen, Kopf- 
schmerzen, Nackenstarre, Schmerzen in den Armen und Beinen. 
Die Diagnose wurde durch den Nachweis der Meningococcen in der 
Orebrospinalflfissigkeit l)ei den wiederholten Lumbalpunktionen 
sicher gestellt. 

Der Verlauf und das Fieber waren remittierend , so dass 
Perioden relativen Wohlbefindens Steigerungen der Krankheits- 
erscheinungen folgten, die schliesslich unter Erbreclien, Nacken- 
starre, Somnolenz, Aufsclireien, Koma zum Exitus letalis führten. 

Nach 14 tägigem Bestehen der Krankheit wurde beiderseits 
Neuritis optica mit leichter Prominenz der Papilb^n konstatiert, 
hierzu gesellten sich später ausgesprochene nystagmiisartige Zuckungen 
in den Endstellungen der Augen, bei sonst relativ gut erhaltener 
Beweglichkeit derselben, nur waren zeitweise die Augenbewegungen 
nach oben und unten etwas beschränkt. In letzter Zeit erhebliche 
Abnahme der Sehkraft. Das Bild einer mälsigen Neuritis optica 
blieb bis zuletzt bestehen und in der Nähe der linken Papille eine 
Retinalhämorrhagie. Die Pupillen -Keaktion auf Licht war rechts 
leidlich erhalten, links fast aufgehoben. 

Die Sektion ergab: Leichte fibröse basale Lepto- Meningitis, 
desgleichen analoge Veränderungen im Bereich des Kückenmarks, 
den Brust- und Lendenteil betretfend, starker Hydrocephalus internus 
mit bedeutender Erweiterung der Ventrikel. Abplattung der Hirn- 
windungen, starke Vorwölbung des Infundibulum des ^]. Ventrikels, 
der vermehrte Ventrikel-Inhalt besteht aus klarer Flüssigkeit. An 
den intrakraniellen Optikus-Stämmen ist eine auffallende Veränderung 
nicht wahrnehmbar. 

Die mikroskopische Untersuchung der Sehnerven ergibt, wie 
hier eine Abbildung (Fig. 1) demonstriert, eine deutliche Erweiterung 
des Sehnervenscheidenraumes, auf der einen Seite mit fast gar keinen 
entzündlichen lierineuritischen Veränderungen, auf der andern sind 
solche in mälsigem (irade nachweisbar. Es besteht ein mäfsiges 
Odem des Sehnervenstammes, welches besonders in der Bildung von 
Spalträi.imen entlang den grossen Septen, indem die Sehnerven- 
fasernmasse vor den Septen zurückweicht, seinen Ausdruck findet. 
Eine wesentliche Atrophie der Nervensubstanz besteht bisher nicht. 
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Weiter nach rückwärts im hintern orbitalen Teile des Sehnerven 
finden sich keine wesentlichen entzündlichen Vorgänge. Die Papillen 
selbst sind auf dem Längsschnitt deutlich üdematos und leicht 
prominent, doch fehlen ausgesprochen entzündliche Erscheinungen. 
Die Netzhaut verhält sich im wesentlichen normal, soweit sie zur 
Untersuchung zur Verfügung stand. 

Die Optikus -Affektion trug somit nicht den ausgesprochenen 
Charakter einer deszendierenden Neuritis resp. Perineuritis an sich, 
wenigstens nicht auf der einen Seite und so möchte ich glauben, 
dass in diesem Falle die Sehnerven und Papillenveränderungen. 
sowie die Sehstorungen wohl im wesentlichen durch den starken 
vorhandenen Hydrocephalus internus bedingt waren. Es war ja 
überhaupt bemerkenswert in diesem Falle, wie sehr im Verlaufe der 
zwei Monate des Krankheitsverlaufes die entzündlichen basalen und 
spinalen meningitischen Veränderungen zurückgegangen waren und 
wie die Symptome zuletzt in erster Linie durcli den Hydrocephalus 
bedingt wurden. 

Es zeigt der Fall jedenfalls, dass die neuritis(*hen Veränderungen 
an den Papillen bei der epidemischen Cerebrospinal-Meningitis nicht 
immer auf dem Wege einer Neuritis und Perineuritis descendens 
zustande zu kommen brauchen, wenn diese Möglichkeit in andern 
Fällen und besonders bei den akuter verlaufenden relativ häufig sein 
dürfte (konf. den Fall v. Schi r m e r - G r o h e mit Sektionsbefund. ) 

Eine hochgradige Amblyopie oder Amaurose ohne 
ophthalmoskopischen Befunl habe ich in meiner Unter- 
suchungsreihe von 110 Fällen kaum sicher konstatiert, muss jedoch 
zugeben, dass es bei den vielfach schwer benommenen Kindeni oft 
nicht möglich war, einen brauchbaren Aufschluss über das Seh- 
vermögen zu erhalten. Dass eine hochgradige Sehstörung bei 
Cerebrospinal - Meningitis ohne pathologischen ophthalmoskopischen 
Befund nicht selten vorkommt, ist keine Frage, und hierfür kommen 
basale exsudative Prozesse mit Affekt ion der basalen optischen 
Leitungsbahnen, Hydrocephalus internus mit Kompression derselben 
und kortikale Veränderungen in der Gegend des Occipitallnrns als 
Ursache in Frage. Die Beobachtungen von Kotsonopulos 
(Erblindung bei dicken gelben plastischen Exsudatmassen um das 



- 93 — 

Ohiasina herum), J äffe (vorübergehende Amaurose mit aufgehobener 
Pupillenreaktion, später Bessening mit Wiederkehr der Pupillar- 
reaktion), Nieden (Amblyopie ohne ophthalmoskopischen Befund) 
u. a. können hierfür als Beispiele angeführt werden. Eine restierende 
kortikale Amaurose resp. hochgradige kortikale Amblyopie nach 
Cerebrospinal-Meningitis scheint sehr selten zu sein. In diesem 
Sinne möchte ich eine meiner frühern Beobachtungen deuten, 
die ich s. Z. ausführlich publizierte (Deutsch, med. Wochen- 
schr. 1898, Nr. 9 und 11), es bestand bei einem Kinde lange Zeit 
fast völlige Amaurose nach Cerebrospinal - Meningitis mit gut er- 
haltener Pupillar-Reaktion und ohne pathologische ophthalmoskopische 
Veränderungen. Ähnlich ist wohl ein Fall unserer Klinik von 
Depene zu deuten. In jüngster Zeit wurde uns ein ^^ jähriges 
Kind in die Breslauer üniversitats-Augenklinik gebracht, das infolge 
von Cerebrospinal -Meningitis vor 2^/^ Monaten total erblindet war 
(I Bruder war an (Genickstarre gestorben). Es Hess sich auch jetzt 
keine Spur von Lichtempfindung bei dem Kinde feststellen, dagegen 
war die Lichtreaktion bei konzentrierter Beleuchtung der zentralen 
Netzhautpartien deutlich, wenn auch in vermindertem Grade vor- 
handen. Der ophthalmoskopische Befund war zur Zeit noch negativ. 
Ich halte mich nicht für berechtigt, in diesem Falle mit Sicherheit 
eine kortikal bedingte Amaurose anzunehmen, wenn auch die Pupillen- 
reaktion trotz mangelnder Lichtempfindung deutlich erhalten und 
<ler ophthalmoskopische Befund negativ war. Wir können auch 
sonst bei Aifektion der basalen optischen Leitungsbahnen und der 
l)eripheren Sehnervenstämme gelegentlich die Beobachtung machen, 
dass die Lichtempfindung vollständig aufgehört hat und trotzdem 
der Lichtreflex der Pupille noch in mäl'sigem Grade ausgelöst wird, 
weil die lichtübertragenden Keflexfasern widerstandsfähiger waren 
als die eigentlichen Selifaseni. In unserm Falle aber war die Licht- 
reaktion herabgesetzt, auch glaube ich, kann nach 2^2 Monaten der 
ophthalmoskopische Befund noch negativ sein, wenn es sich um eine 
basale Affektion handelt. Die sichere Annahme einer zentral bedingten 
kortikalen Amaurose würde mir nur gerechtfertigt erscheinen, wenn 
die Lichtreaktion ganz prompt erhalten geblieben wäre. Noch ein 
zweites P^, jähriges Kind W. mit absoluter Amaurose ohne Licht- 
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empfinduug nach Genickstarre sah ich in den letzten Tagen, bei dem 
ebenfalls scliwache Lichtreaktion noch vorhanden war. Das linke Auge 
zeigte keine ophthalmoskopische Veränderungen, das rechte eine ganz 
rudimentär verlaufene metastatische Ophthalmie in der Rückbildung 
(praeretinale , praepapilläre grau - weissliche Glaskörpertrubungen. 
Augenhintergrund sonst sichtbar, einzelne hintere Synechien). 

Die metastatische Ophthalmie wurde 4 mal bei meiner 
Beobachtungsreihe von 110 Fällen gesehen, Heine 5 mal bei seinen 
100 Fällen. Wir dürten somit wohl ca. 4— 5«/o als die Zahl an- 
sehen, die uns das Vorkommen der metastatischen Oi)hthalmie in 
der gegenwärtigen Epidemie im Durchschnitt angibt. Ich muss 
gestehen, ich hatte geglaubt, dass metastatische Ophthalmie relativ 
häufiger bei epidemischer (Vrebrospinal-Meningitis vorkomme. Be- 
stimmte procentarische Angaben über das Vorkommen der meta- 
statischen Ophthalmie bei dieser Krankheit auf Gnindlage eines 
grossem Materials bringt die Literatur im ganzen wenig: Knapp 
in 4—5%, Jedszewicz 2 mal bei 28 Fällen, Chance bei 
23 Fällen keine metastatische Ophthalmie, Schirmer einmal bei 
27 Fällen keine metastatische Ophthalmie und sodann l)ei 30 Fällen 
3 mal, Wilbrand und Sa enger bei 25 Fällen ebenfalls keine 
Ophthalmie, Goeppert 3 mal bei 44 Fällen, K ad mann :»mal 
bei 61 Fällen und Ourtius 7 mal bei 200 Fällen und 5 von diesen 
7 Fällen starben. Die Beobachtungen der letzteren drei Autoren 
betreffen ebenfalls die gegenwärtige oberschlesische Epidemie und 
enthalten z. T. jedenfalls Beobachtungen, die auch unserer Statistik 
zu gründe gelegt sind. Die oben zitierten Daten zeigen, wie der 
Prozentsatz der metastatischen Ophthalmie bei der epidemischen 
Cerebrospinal- Meningitis wechselt, und wie wohl ca. 4 — S^^ als 
Durchschnitt angenommen w^erden kann. 

Das klinische Bild der metastatischen Ophthalmie bei der 
epidemischen Cerebrospinal - Meningitis ist bekannt und wird von 
ziemlich allen Autoren ungetahr gleichartig beschrieben. Die relativ 
geringen äusserlich entzündlichen Erscheinungen , das Auftauchen 
des gelben Reflexes aus der Tiefe des Auges (amaurotisches Katzen- 
auge), mälsige iritische Erscheinungen, deren erste zuweilen etwas 
stürmischere entzündliche Veränderungen bis zu einem gewissen 
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Grade bald rückgängig zu werden pflegen, Erhaltung der Form des 
Bulbus, der allerdings von da ab kleiner* bleibt als der gesunde^ 
aber eigentlich nie hochgradige Schrumpfungserscheinungen zeigt, 
die Abflachung der vorderen Kammer mit kugelförmiger Vordrängung 
der Iris, die aber der Linse oft flächenhaft anhaftet, dabei das 
Erhaltenbleiben des Vorderkammer -Winkels, mäfsige Herabsetzung 
des intraokularen Druckes, das Fehlen starker Schmerzen, das ein- 
seitige Auftreten u. s. w. , das alles sind Symptome, die diesem 
Krankheitsbilde ein charakteristisches Gepräge geben, und dasselbe ist 
wohl offenbar als durch die spezifische Wirksamkeit der Meningo- 
kokken bedingt anzusehen. 

Es soll damit nicht gesagt sein , dass eine ähnliche ohne 
foudroyante entzündliche Erscheinungen verlaufende metastatische 
Ophthalmie nicht bei Infektion mit andern Mikroorganismen zustande 
kommen könnte. Die Pneumokokken z. B. können eine ähnlich ver- 
laufende Form der metastatischen Ophthalmie hervorrufen, und es 
ist ja durchaus wahrscheinlich, dass dieselben in manchen der in 
der Literatur beschriebenen Fälle von metastatischer Ophthalmie 
bei Cerebrospinal- Meningitis, besonders den sporadisch auftretenden 
Fällen, als Krankheitserreger anzusehen sind. Ich glaube aber, es 
hiesse den Tatsachen Gewalt antun, wollte man in einer bestimmten 
grossen lokalisierten Epidemie, wie der gegenwärtigen in Ober- 
Schlesien, für die Erkrankung und somit auch für die metastatische 
Ophthalmie nicht einen einheitlichen Krankheitserreger annehmen 
und zwar, wie bisher doch festzustehen scheint, den W^e ichselbaum- 
schen Meningococcus intracellularis und nicht den Pneumokokkus. 
Es soll dabei durchaus nicht ausser Acht gelassen werden, dass 
Mischinfektionen sehr wohl im Bereich der Möglichkeit liegen. 

Jedenfalls bedingen andere Mikroorganismen wie Staphylokokken 
besonders der Aureus imd Streptokokken bei Pyämie, Puerperal- 
fieber u. s. w. durchweg andere Formen der metastatischen Ophthalmie, 
die unter einem viel stürmischerem Bilde verlaufen und häufig mit 
Panophthalmie, sowie Abszedierung des Auges mit Durchbruch nach 
aussen und hochgradiger Phthisis bulbi enden. 

Von heftigen Erscheinungen der metastatischen Ophthalmie bei 
Cerebrospinal-Meningitis berichten nur vereinzelte Autoren (Markusy), 
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vs kam in seinem Falle auf dem einen Auge zum Durchbruch der 
Sklera. Ich selbst sali in einem meiner Fälle neben der eiterigen 
<ilaskörperinfiltration, d. h. den Erscheinungen des amaurotischen 
Katzenauges, starke Protrusion des Augapfels und Chemose der 
Conjunctiva bulbi mit starker Lidschwellung, doch Hess sich mit 
Bestimmtheit nachweisen, dass wochenlang das Bild des relativ 
reizlosen amaurotischen Katzenauges schon bestanden hatte, bis es 
zu dieser stärkern Anschwellung kam. Ich bin in der Lage, Ihnen 
die Präparate dieses Falles (dank der Uüte des Herrn Kollegen 
(f las er) vorzulegen, die zeigen, dass auch hier wesentliche orbitale 
Entzündungserscheiuungen sjjüter felilten imd die metastatische 
Ophthalmie offenbar nicht durcl) direkte Propagation der Erschei- 
nungen von den Meningen her entstanden war. 

Was meine eignen Fälle von metastatischer Ophthalmie bei 
dieser Beobachtungsreihe sonst betrifft, so handelte es sich nocli 
um zwei einseitige Erkrankungen unter dem typischen Bilde des 
-amaurotischen Katzenauges, wie oben geschildert, und einmal um 
relativ gutartig verlaufende dopi)elseitige Iritis, welche nur eine 
Anzahl hinterer Synechien , aber keine wesentlichen Glaskörper- 
trübungen hinterliess. Dies letztere Vorkommnis ist offenbar bei 
der epidemischen Cerebrospinal-Meningitis als sehr selten anzusehen, 
im Gegensatz zu einigen anderen Erkrankungen, so besondere der 
Febris recurrens, wo relativ häufig Iritis und leichtere Formen der 
Iridochorioiditis als Nachkrankheit sich einstellen. Ich mochte hier 
auf meine frühern Mitteilungen gelegentlich einer Febris recurrens- 
Epidemie verweisen. (Deutsche med. Wochenschr. Nr. 2;5, 1880.) 

Auch in der Literatur findet sich sehr wenig über das gelegent- 
liche Vorkommen derartiger milde verlaufender Fälle von Iritis mid 
Iridochoroiditis mit günstigem Ausgang (Knapp, Heine). Der 
Fall des ersteren ist dadurch besondere bemerkenswert, dass bei 
einem () jährigen Knaben die metastatische Affektion doppelseitig 
auftrat und auf dem einen Auge mit Schrumpfung des Augapfels 
und auf dem andern mit Genesung endete. Jedenfalls ivSt diese gut- 
artige Form der metastatischen Pirkrankung des Augapfels bei der 
epidemischen Cerebrospinal-Meningitis sehr selten, dui'chweg endet 
<lie Erkrankung mit Erblindung. 
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Ausser den erwähnten 4 Fällen von metastatischer Ophthalmie 
verfüge ich noch, an der Hand des Materials unserer üniversitäts- 
Augenklinik zu Breslau über 7 weitere Beobachtungen dieser Er- 
krankung, die ebenfalls aus der jetzigen grossen oberschlesischen 
Epidemie stammen, aber nicht zu der zusammenhängenden Beobach- 
tungsreihe von 110 Fällen gehörten, insgesamt beobachtete ich also 
im letzten Jahre 11 Fälle. 

Diese letzteren 7 Fälle der Klinik bieten besonderes Interesse 
nach verschiedenen Richtungen. 

Zunächst die Erkrankung eines 10 jährigen Knaben E. Sp. unter 
dem typischen Bilde der einseitigen metastatischen Ophthalmie 
«amaurat. Katzenauge). Derselbe erkrankte auf dem Heimwege aus 
der Kirche an Müdigkeit und Schwäche, so dass er geführt werden 
musste. es stellten sich Fieber. Kopf-, Kreuz- und Nackenschmerzen 
ein, alle Beschwerden aber waren nach 3 Tagen im wesentlichen 
gewichen. Am 4. Tage entwickelte sich dann die metastatische 
Ophthalmie rechts unter Rötung des Augapfels, Schmerzhaftigkeit 
desselben und Abnahme der Sehkraft, die bald in Erblindung des 
Auges überging. Die entzündlichen Erscheinungen verloren sich 
bald, es zeigte sich der charakteristische graugelbe Reflex aus der 
Tiefe. Das Allgemeinbefinden des Knaben war in kurzer Zeit wieder 
ein gutes. Das linke Auge blieb ganz normal. 

Es zeigt dieser Fall zunächst, wie das Auftreten der metasta- 
tischen Ophthalmie erst die sichere Diagnose des Allgemeinleidens 
möglich machte Wäre diese Komplikation nicht hinzugetreten, so 
wäre der Fall bei seinem kurzen abortiven Verlauf und baldiger 
Wiederherstellung des Knaben gar nicht als Cerebrospinal-Meningitis 
erkannt worden, und so gibt es sicher manche leicht verlaufende 
Fälle von Cerebrospinal-Meningitis während einer grossen Epidemie, 
die gar nicht diagnostiziert werden. So berichtete 0. Meyer gleich- 
'zeitig in der Breslauer Diskussion über epidemische Cerebrospinal- 
Meningitis (Allg. med. Zentr.-Zeit. 1905, No. 25) über einen Fall 
von metastatischer Ophthalmie, der auch keine wesentlichen All- 
gemeinerscheinungen gezeigt hatte, dann aber das eine Auge untm* 
dem charakteristischen Auftreten des amaurotischen Katzenauges' mit 
mäfsigen entzündlichen Erscheinungen verlor. Die Anamnese ergab, 

Beliebt der opthalm. Gesellscbaft XXXII. 7 
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dass ein anderes Kind der Familie an Genickstarre kurz zuvor ge- 
storben war. Hier waren also die AUgenieinerscheinungen eigentlich 
gänzlich der Beobachtung der Angehörigen entgangen, der Fall also 
ganz abortiv verlaufen. Ahnliche Fälle kommen ja häufiger in den 
Augenkliniken zur Beobachtung und finden dann, wenn es sich um 
ein sporadisches, vereinzeltes Auftreten handelt, eine Epidemie als<^ 
zur Zeit nicht herrscht, keine hinreichende Aufklärung. Da nun 
kein Grund besteht anzunehmen, dass die metastatische Ophthalmie 
bei den abortiv verlaufenden Fällen von epidemischer Cerebrospinal- 
Meningitis häufiger vorkommt als hei den ausgesprochenen Fällen, 
so dürfte der Schluss schon nicht ungerechtfertigt erscheinen, dass 
diese beiden eben erwähnten Fälle aus der gegenwärtigen Epidemie 
doch nach unseren sonstigen t>fahrungen über das prozentuarische 
Vorkommen der metastatisohen Ophthalmie (4 — 5 ^/^ ) auf wenigstens 
50 abortiv verlaufene Fälle deuten. Und es werden doch sicher 
auch noch andere derartige Fälle aus der gegenwärtigen Epidemie 
beobachtet «ein, sodass die Zahl der abortiv verlaufenen Fälle von 
epidemischer Cerebrospinal-Meningitis, die gar nicht diagnostiziert 
wurden und somit auch nicht zur Anmeldung kommen, meines Er- 
achtens auch in dieser Epidemie als eine sehr erhebliche angenommen 
werden muss, zumal wenn wir bedenken, wie auch gar nicht selten 
erst durch eine sich einstellende Taubheit der Charakter der sonst viel- 
leicht ganz abortiv verlaufenen Allgemeinerkrankung offenbart wurde. 

Ich habe noch hinzuzufügen, dass es, als Patient 4 Wochen 
nach Beginn der Erkrankung in unsere Beobachtung kam, es jiach 
zweimaliger Entnahme einiger Tropfen Glaskörperflüssigkeit aus dem 
amaurotischen Auge nicht gelang, weder im Deckglas noch durch 
die Kultur die Meningokokken nachzuweisen. Es deutet dies wohl 
offenbar darauf, dass virulente Mikroorganismen jedenfalls zur Zeit 
im Bulbus nicht mehr vorhanden waren, worauf auch schon die 
absolute Reizlosigkeit des Auges hinwies. 

Somit scheint es, dass die pathogenen Krankheitserreger in dem 
befallenen Auge relativ rasch zu Grunde gehen, worauf auch schon 
das ziemlich schnelle Abklingen der entzündlichen Erscheinungen 
deutet. Ähnliche Erfahrungen werden ja auch bei der durch Lumbal- 
punktion gewonnenen Oerebrospinalflüssigkeit nicht selten gemacht. 
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In einem 2. Fall bei einem 7 jährigen Knaben J. K. trat die 
metastatische Ophthalmie im Beginn der Cerebrospinal-Meningitis 
doppelseitig auf mit totaler Erblindung, gleichzeitig noch kompliziert 
mit doppelseitiger Taubheit. Der Knabe genas im übrigen voll- 
kommen, nur dass er ganz blind und taub blieb. Er wurde zirka 
Wochen nach Beginn der Erkrankung aufgenommen. Beide Bulbi 
waren fast ganz blass und reizlos und boten den typischen gelb- 
lichen Keflex aus den tieferen Teilen des Glaskörpers. Die Iris war 
mit der Linse verwachsen und vorgetrieben, die Form der Bulbi 
noch normal, die Tension etwas herabgesetzt. 

Auch hier entnahm ich vorsichtig mit der Pravaz sehen iSpritze 
bei jedem Auge einige Tropfen Flüssigkeit aus dem ftlaskörpeiTaum. 
ein kleiner EingriflF, der übrigens auch hier ohne jede Reaktion 
vertragen wurde. Die Flüssigkeit war serös, leicht getrübt und 
zeigte keinen direkt eitrigen Charakter, wie wir eigentlich erwartet 
hatten. Es hatte dies oifenbar darin seinen Grund, dass der eitrige 
Prozess sich mehr in den hinteren Abschnitten des Auges abgespielt 
hatte, was auch der tiefen Lage des gelben Reflexes entsprach. 

Auch in diesem Fall fiel die bakteriologische Untersuchung der 
entommenen Flüssigkeit sowohl im Deckglas-Präparat als in der 
Kultur ganz negativ aus (Dr. Paul). Einige Tropfen der Punktions- 
flüssigkeit injizierte ich nun noch von jedem Auge zwei Kaninchen in 
den Glaskörper. Bei dem einen Tier war die entzündliche Reaktion 
sehr gering, man konnte die Einstichstelle mit dem Augenspiegel 
gut beobachten, von der aus sich allmählich eine weissliche strang- 
förmige Trübung in den Glaskörper hinein entwickelte. Der Befund 
wurde bald stationär und blieb dann ziemlich unverändert, eine 
stärkere eitrige intraokulare Entzündung wurde jedenfalls nicht da- 
durch verursacht. 

Bei dem 2. Tierversuch aus dem andern Auge des Patienten 
trat anfangs etwas intensivere Iritis auf, die aber auch bald zurück- 
ging, der Glaskörperprozess war analog wie bei dem ersten Tier ein 
ganz zirkumskripter und langsam sich entwickelnder. Es ist auch 
hier wohl die Annahme gerechtfertigt, dass virulente Mikroorganismen 
bei den Augen, wenigstens in den aspirierten Glaskörpertropfen 
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niclit mehr vorhanden waren, aucli liier waren beide Augen zur Zeit 

der Punktionen reizlos. 

* 

Zur Kontrolle wurde sodann noch eine Aufschweramung von 
einer frischen Meningokokken-Kultur (Blut-Agar). w^elche wir Herrn 
Kollegen Joch mann verdankten, in den Glaskörper eines Kaninchens 
injiziert. Die Reaktion war hier erheblich stärker, und es bildete 
sich eine grau-gelbliche Trübung des Glaskörpers, welche sich unter 
dem Bild des amaurotischen Katzenauges repräsentierte, ganz ähnlich 
Avie beim Menschen, doch ohne sonstige starke, äusserlich entzünd- 
liche Krsc-heinungen. Desgleichen wurde von einer frischen Kultur 
eine Hornhauttasche eines Kaninchens geimpft. Ks trat eine Hypo- 
pyonkeratitis mäl'sigen Grades ein mit Iritis. Der Prozess wurde 
bald rückgangig ohne grössere Dimensionen anzunehmen. Es ist 
bekannt, dass Tiere und speziell auch die Kaninchen für eine 
Meningokokken-lnfektion wenig Empfänglichkeit zeigen, immerhin 
führte dieser letzte Versuch zu einer ausgesprochenen Reaktion im 
Glaskörper des Tieres, und es ist wohl in Hinsicht auf dieses Resultat 
der Schluss gerechtfertigt, dass in dem Glaskörper des Knaben mit 
doppelseitiger metastatischer Ophthalmie, also sechs Wochen nach 
Beginn der Erkrankung, keine virulenten Mikroorganismen mehr vor- 
handen waren. Auch hier zeigt sich also, wie die Erreger der intra- 
okularen metastatischen Eiterung relativ rasch später zu Grunde 
gingen. Ein Faktum, welches auch für die allgemeine Auflfassung 
des Krankheitsbildes von Interesse ist. 

Ich möchte nicht mehr näher darauf eingehen, wie sich das 
Verhalten des plötzlich taub und blind gewordenen kleinen Patienten 
mit der Aussenvvelt gestaltete. Er hielt sich möglichst immer mit 
seinen Eltern in direkter Berührung, legte die eine Hand an die 
Wange des Vaters, der Mutter oder der Wartung und führte nun 
lebhafte Gespräche, die sich hauptsächlich in Frageform abspielten 
und durch Schütteln oder Nicken mit dem Kopf beantwortet wurden. 
Die Sprache war einige Monate nach der Kata^strophe noch ganz 
intakt, auch seine optischen Erinnerungsbilder erscheinen noch durchaus 
lebhaft ; aber wie lange es so bleiben w4rd, das zu verfolgen, werden 
wir uns angelegen sein lassen. Das Gesicht seiner Eltern erkennt 
er nach dem Gefühl, lediglich nach äusseren Merkmalen (z. B. bei 
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der Mutter die Ohrringe \ er merkt sofort, wenn er ein fremdes 
Gesicht betastet und wird dann unruhig. Bemerkenswert ist noch, 
dass er für Tag und Nacht absolut kein Uetühl mehr hat und zu- 
weilen den Tag über schläft und in der Nacht wacht. Es ist auch 
die Überzeugung des Vaters, dass er in dieser Hinsicht jedes (leluhl 
verloren hat. Es würde zu weit fuhren, hier noch näher auf die 
psychologische Seite des Falles einzugehen, wir werden uns bemühen, 
den Knaben im Auge zu behalten. Noch ein zweiter ganz analoger 
Fall von einem Tjahrigen Knaben P. P. kam in der jüngsten Zeit 
zur Beobachtung, ebenfalls im Verlauf von Cerebrospinal-Meningitis 
doppelseitige metastatische Ophthalmie mit Pupillarverschluss und 
totaler Erblindung, sowie doppelseitige Taubheit ohne wesentlichen 
otoskopischen liefund. Auch hier Entnahme von einigen Tropfen 
aus dem BulbUvS-lnhalt ca. 2^j^ Monate nach Beginn der Ophthalmie. 
Deckglas und die Kulturen negativ. 

Der 4. Fall l)etraf ein 5 jähriges Mädchen E. P., welches am 
;J. Juni 1905 an (ienickstarre erkrankte und d Wochen später von 
einer metastatischen Ophthalmie des linken Auges befallen wurde. 
Die entzündlichen Erscheinungen waren gering, es bestanden keine 
Schmerzen und nach S Tagen war das Auge im wesentlichen reizlos, 
doch war das Sehen fast völlig aufgehoben. Es bestehen zur Zeit 
ausgedehnte hintere Synechien, doch kein Pupillarabschluss. nach 
unten starker grauer Reflex aus dem (iJlaskörper, nach oben noch 
schwach rötlicher Reflex. Gesichtsfeld nach oben ganz' defekt, nach 
unten exzentriscli noch Lichtschein vorhanden. Der Prozess ist 
oflenbar als abgelaufen zu betrachten und steht wohl weitere 
Besserung nicht in Aussicht, jedenfalls führte er nicht zur absoluten 
Erblindung, was als selten angesehen werden muss. (Nach dem oben 
erwähnten Fall von rudimentär verlaufener metastatisclier Ophthalmie 
mit Rückbildung-Erscheinungen.) 

Durchweg trat auch in unseren Fällen die metastatische Oph- 
thalmie einseitig auf bis auf jene 2 oben erwähnten Knaben und den 
Fall von gutartig verlaufender doppelseitiger Iritis. Die beiden 
Augen erkrankten gleichzeitig. Diese Erfahrungen entsprechen ja 
im ganzen den Mitteilungen in der Literatur, durchweg bleibt die 
metastatische Ophthalmie einseitig. Immerhin liegen eine ganze 
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Anzalil von Mitteilungen über doppelseitiges Auftreten vor (Knapp 
1 mal doppelseitig bei 10 Fällen metastatischer Ophthalmie, 
Kreitmair 1 mal doppelseitig bei 12 Fällen, Seggel 1 mal bei 
4 Fällen. Markusy 1 mal, v. (haefe 3 mal doppelseitige Erblin- 
dung u. a.). Jedenlalls ist das doppelseitige Auftreten ausser- 
ordentlich viel seltener als bei anderen Formen der metastatischen 
Ophthalmie (bei Pyämie. im Puerperium u. s. w.). 

Einige Auttu'en (Axenfeld. Xieden u. a.) sind geneigt, der 
eitrigen metastatischen , wenig stürmisch verlaufenden endogenen 
Ophthalmie eine relativ günstigere prognostische Bedeutung quoad 
vitam zuzuschreiben. Bei der epidemischen (Vrel)rospinal-Meningitis 
dürfte dieser Satz keine absolute (lültigkeit beanspruchen können. 
Nach den Mitteilungen von Curtius aus der gegenwärtigen Epidemie 
starben von 7 Kranken mit metastatischer Ophthalmie o. Auch 
bleibt zu bedenken, dass in den Augenkliniken die Kranken erst 
nach überstandener Krankheit zur Beobachtung kommen, während 
die schweren tödlichen Fälle mit metastatischer Ophthalmie oft 
nicht zur Kenntnis des Augenarztes gtdangen. 

Von 2 Fällen bin i<-h in der Lage. Ihnen über die anatomische 
rntersuchung der metastatischen 0[»hthalmie zu berichten. Ich 
glaube, dass beide Fälle sich in sehr wertvoller Weise ergänzen, 
weil sie zeigen, wie das eine Mal der metastatische eitrige Prozess 
von der Netzhaut, das andere Mal von der Chorioidea ausgeht. 
Diese beiden Zeichnungen (Fig. 11 u. V) demonstrieren Ihnen die 
prinzii)iellen Verschiedenheiten des anatomischen Vorgangs. 

In dem 1. Fall handelt es sich um einen (> jährigen Knaben B 
mit relativ Irischer metastatischer Ophthalmie, dieselbe ist etliche 
Wochen alt. Das anatomische Bild ist durchaus das einer eitrigen 
Retinitis. Wie Ihnen die Fig. II zeigt, geht von der Papille und 
der Gegend des hinteren Augenpols ein eitriger Prozess von der 
Netzhaut aus und greift in den Glaskörper über und zwar in der 
AVeise, dass die vordere Glaskörperpartie relativ intakt bleibt und 
durch eine trichterförmig angeordnete, eitrige Schicht von der hinteren 
abgesondert wird, die vollständig eitrig infiltriert ist. Hier die 
Figur III zeigt Ihnen das direkte Ausgehen des eitrigen Prozesses 
von der Netzhaut bei stärkerer Vergrösserung. Die Netzhaut liegt 
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überall an, die äusseren Schichten sind gut erhalten, die Chorioidea 
ist ganz intakt bis auf die Gegend des Ciliarkörpers, der mäfsig 
entzündlich infiltriert ist und ebenso bestehen nur mälsige ent- 
■zündliche Erscheinungen an der Iris. Die Papille ist deutlich 
entzündlich infiltriert, doch fehlen hochgradigere entzündliche Er- 
scheinungen im Sehnervenscheidenraum. Ebenso weisen die un- 
mittelbar retrobulbär gelegenen orbitalen Teile keine entzündlichen 
Veränderungen auf. Von einer Entstehung des intraokularen eitrigen 
Prozesses auf dem Wege der direkten Propagation des meningitischen 
Prozesses durch Sehnervenscheiden kann jedenfalls hier gar keine 
Rede sein. 

Auf den Schnittpräparaten gelingt es ganz vereinzelt, Mikro- 
organismen, wie es scheint Meningokokken, nachzuweisen, dagegen 
ist es nicht möglich, Mikrokokken, Embolien oder auch sonst throm- 
botische Vorgänge in den Netzhautgefässen zu finden. Intra vitam 
bestand auf dem betreffenden Auge das typische Bild des amau- 
rotischen Katzenauges mit relativ geringen entzündlichen Er- 
scheinungen und hinteren Synechien. Das andere Auge war intakt, 
•es bestand speziell auch keine Neuritis optica. 

Der zweite Fall betrifl't einen 14 jährigen Knaben M. mit einem 
sehr protrahierten Verlauf der Cerebrospinal-Meningitis. Es ist der 
:schon vorhin erwähnte Fall, wo sich nach wocheulangem Bestehen 
•des typischen amaurotischen Katzenauges mit mäfsig entzündlichen 
Erscheinungen, stärkere Protrusion des Bulbus und Chemosis der 
Konjunktiva hinzu gesellte. Nach zirka 4 monatlicher Dauer des Pro- 
zesses kam der Fall zur Autopsie. Fig. V zeigt Ihnen den Durchschnitt 
des Auges. Der Prozess ist hier offenbar von der Chorioidea aus- 
gegangen. Dieselbe zeigt eine gleichmäfsige, mächtige, entzündliche 
Infiltration und Verdickung (hyperplastische Chorioiditis). Die Netz- 
haut ist strangförmig abgelöst und hochgradig degeneriert. Der' 
Ziliarkörper ist an dem entzündlichen Prozess beteiligt und ebenso 
die Iris, aber letztere doch off^enbar mit abnehmender Intensität, 
nuf der einen Seite der Pupille besteht nur eine isolierte hintere 
•Synechie, auf der andern ist die Iris flächenhaft an der Linse 
^dhärent. Der subretinale Raum ist vollständig mit eitrigem 
lExsudat gefüllt. 
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Der Sehnerv ist deutlich atrophigch und ödematös. Im Seh- 
nervenscheidenraum finden sieh malsige perineuri tische Veränderungen. 
Dagegen können in dem retrobulbären orbitalen Gewebe, welches 
auch für die Untersuchung zur Verfugung 8tand, keine wesentlichen 
entzündlichen Erscheinungen nachgewiesen werden. Auch hier ist 
meines Erachtens die Entstehung des intraokularen Prozesses auf 
dem Wege der direkten Propagation ausgeschlossen. 

Bemerkenswert ist noch, dass die Vena centralis retina unter 
periphlebitischen entzündlichen Veränderungen thrombosiert war, die 
Thrombose reichte erheblich von der Papille aus in den retro- 
bulbären Teil des Selinerven hinein. 

Der Nachweis von Mikroorganismen in den Schnittpräparaten 
gelang nicht sicher, ebenso nicht das Auffinden von durch Mikroorga- 
nismen verstopften (Jefassen. und doch ist es auclj hier meines Er- 
achtens keine Frage, dass nur auf hämatogenem Wege die Infektion 
des Bulbus zu stände gekommen sein kann. 

Ich halte überhaupt die Entstehung der nietastatischen Oph- 
thalmie bei der epidemischen Terebrospinal-Meningitis durch direktes 
Fortwandern des entzündlichen Prozesses aus der Schädelhöhle ent- 
lang der Sehnervenscheide für durchaus unwahrscheinlich und möchte 
Axenfeld ganz beistimmen, wenn er sagt, dass bisher auch nicht 
eine einzige beweiskräftige Untersuchung hierfür vorliege. Ganz, 
neuerdings erwälmt übrigens Foster (Americ. Journ. of the med. 
scienc. Nr. 6 1905, ct. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 31, p. 124'2, 
1905) zwei Fälle von metastatischer Ophthalmie bei epidemischer 
Cerebrospinal-Meningitis mit Autopsie, die er als direkte auf dem 
Wege des Optikus fortgeleitete eitrige Entzündungen ansieht. Da 
mir das Original nicht zugänglich, erlaube ich mir kern eigenes 
Urteil über diese Fälle, Im übrigen möchte ich es ttir zweifelhaft 
halten, dass die epidemische (^erebrospinal-Meningitis durch direkte 
Propagation vom Nasenrachenraum aus in die Schädelhöhle gelangt. 
Für beide Prozesse muss wohl in erster Linie eine hämatogene Ent- 
stehung angenommen werden, zumal sie fast gleichzeitig auftreten 
können, und ebenso bemerkt Radmann ganz richtig in Bezug auf 
3 von ihm beobachtete Fälle von typischer metastatischer Ophthalmia 
ohne wesentliche komplizierende meningitische Erscheinungen, dass. 
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in solchen Fällen doch gewiss an einer hämatogenen Entstehung" 
des Prozesses festgehalten werden müsse. 

Mälsige perineuritische Veränderungen im Sehnervenscheiden- 
raum, wie in unserem 2. Sektionsiall hei monatelangem Bestehen 
der Krankheit mit Hydrocephalus, sind gewiss nocli kein Beweis 
für eine Entstehung der Ophthalmie durch direkte Propagation, und 
ich erinnere auch hier an die Angaben von Axenfeld und an den 
Nachweis eines intensiv eitrigen entzündlichen Prozesses im Seh- 
nervenscheidenraum l)ei Meningitis und an die Anwesenheit von 
Mikroorganismen daselbst, ohne dass sich ein intraokularer eitriger 
Prozess entwickelt hatte. Auch war in unseren Beobachtungen von 
metastatischer Ophthalmie das zweite Auge meistens ganz intakt, 
zeigte auch keine Neuritis optica, die etwa auf stärkere Scheiden- 
veränderungen dieses Auges hingewiesen hätte. 

AufTallend bleibt ja bisher der immer noch relativ seltene 
Nachweis der Meningokokken im Blut, doch ist derselbe einer ganzen 
Reihe von Autoren zweifellos gelungen (Weichselbaum. Curtius. 
Joch mann, v. Lingelsheim, Krause u. a.). 

Auch nach den Angaben in der Literatur in Bezug auf'deit 
pathologisch anatomivschen Befund bei der metastatischen Ophthalmie* 
der Cerebrospinal-Meningitis handelte es sich bald um einen vom 
Uvealti'aktus ausgehenden entzündlichen Prozess ( R u d n e w und 
Burzew, Knapp, Saltini, Axenfeld, Wintersteiner u. a.),. 
bald um einen eitrigen entzündlichen Retinalprosess (Axenfeld), 
in der Oellerschen Beobachtung wird von eitriger Entzündung des 
vorderen Abschnittes des üveiUtraktus und gleichzeitiger eitriger 
Retinis berichtet. Ein anatomischer Nachweis der Mikroorganismen 
ist bisher seJten gelungen (Stephenson, AVintersteiner. Axen- 
feld). 

Die Augenmuskel- Anomalien nehmen unter den Augeu- 
Symptomen bei der epidemischen Cerebrospinal-Meningitis an der 
Hand unserer Beobachtungsreihe einen liervorragenden Platz ein 
(16 mal). . 

Die durchaus am häutigsten auftretende Lähmung war die 
Abducenzlähmung, die 8 mal unter unseren 110 Fällen mit Sicherheit: 
nachgewiesen werden konnte, davon 2 mal doppelseitig. Bei der 



— km; — 

langen basalen Verlanlsstrecke dieses Nerven wird sein relativ 
häufiges Befalb»nwerden vei-ständlich. Eine isolierte komplete 
Okulomotoriuslähmung sah ich unter meinen Fällen niemals nur 
•Jmal deutliche Ptosis (Imal doppelseitig), deren Deutung als aus- 
gesprochene partielle Okulomotoriuslähmung mir nicht immer sicher 
♦»rscheint. Jedenfalls tritt die Häufigkeit der Okulomotoriuslähmung 
'der Ahducenzlähmung gegenüber ausserordentlich zurück. Die 
Trochlearislähmung scheint auch sehr selten zu sein, ich konnte sie 
nicht mit Sicherheit in einem meiner Fälle nachweisen. Heine sah 
sie 1 mal bei seinen \0i) Fällen. 

Nicht selten (5 mal) konnte ich eine konjugierte Ab- 
weichung der Augen nach der Seite und je 1 mal nach oben und 
nach unten konstatieren, ohne dass eine eigentliche Lähmung der 
Antagonisten nachgewiesen werden konnte. 

Diese Erscheinungen waren bei den betreffenden Fällen wohl 
durchweg als Orosshirnsymptome zu deuten, und nur in einem Fall 
bestand eine wirkliche seitliche Blicklähmung vielleicht im Sinne 
eines Ponssymptoms. Anamnestische Angaben über zeitweises 
Schielen besonders im Anfang der Erkrankung lagen noch in einer 
Anzahl von Fällen vor. und ich verweise hier besonders auf die An- 
gaben von ('Urtius, ebenfalls die jetzige oberschlesische Epidemie 
betreffend, der das relativ häufige Schielen im Beginn der Erkran- 
kung als diagnostisch wichtig ansieht und es meist auf den ge- 
steigerten Hirndruck, seltener auf Augenmuskellähmungen zurück- 
fuhrt, weil es meist nur in den ersten Tagen der Erkrankung vor- 
handen sei und durch die Lumbalpunktion häufig schon zum Schwinden 
ijebracht werde. 

Die Häufigkeit der Abducenz- und die relative Seltenheit der 
^)kulomotorius-Parese betont auch Leichtenstern, besonders be- 
merkenswert ist ein Sektionsbefund von ihm, wo sämtliche Hirn- 
uerven in ein eitriges Exsudat gehüllt, klinisch aber nur der Abducenz 
gelähmt erschien. 

Auf der andern Seite berichten eine ganze Reihe von Autoren 
auch über Ükulomotorius-Beteiligung resp. Strabismus divergens 
<Haunuschke. Niemeyer. Mannkopf, Kotsonopulos, 
Jaffe. Kirchner, Randolph, Schlesinger, Anhauch. 
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Singer, Wilbraud u. Saenger, v: Drigalski, Kadmann, 
Schirmer u. a.). Es ist hierbei zu bemerken, dass isolierte Ptosis 
gelegentlich schon als Okiilomotorius-Parese im eigentlichen Sinne 
gerechnet wird, was mir nicht immer gerechtfertigt erscheint, 
besonders bei schwer benommenen Kranken. 

Eine totale Lähmung aller Augenmuskeln (Ophthal- 
moplegie) sah ich unter 110 Fällen nur 1 mal. Bei schwer be- 
nommenen Kranken ist es oft schwer zu sagen bei kontinuierlich 
starr gerichtetem Blick, ob derselbe wirklich auf einer Lähmung 
aller Augenmuskeln beruht oder nicht vielmehr durch die tiefe 
Benommenheit des Kranken bedingt ist. Heine verzeichnet die 
Ophthalmoplegie 3 mal in seinen 100 Fällen. Die Mitteilungen in 
der Literatur über Ophthalmoplegia totalis bei Cerebrospinal- 
Meningitis sind im übrigen relativ selten (Leichtenstern. 
Kirchner). Jedenfalls gehören die Erscheinungen der kompletten 
Ophthalmoplegie oder der Ophthalmoplegia externa nicht zu den 
häufigen Erscheinungen dieser Erkrankung. 

Das prozentarische Vorkommen der Augenmuskel-Anomalien 
bei den verschiedenen Epidemien ist nur aus vereinzelten Mitteilungen 
zu entnehmen (Heine 13mal auf 100 Fälle, Mannkopf 1 mal 
auf 16 Fälle, Mav. Schmidt imd Kastner 4 mal auf 24 Fälle, 
Randolph s mal bei 38 Kranken, Wilbrand und Sänger 9 mal 
hei 26 Fällen u. a.). Immerhin erhellt auch aus diesen Zahlen 
die wichtige diagnostische Bedeutung der Augenbewegungsstörungen 
auf diesem Krankheitsgebiet. 

Das Auftreten von Hornhautveränderungen war selten 
in unserer Beobachtungsreihe, 3 mal. Eigentümlich war in 1 Falle 
das Auftreten mehrfach tiefer gelegener Hornhautinfiltrate, derselbe 
kam zur Autopsie (es ist Sektionsfall I von metastatischer Oph- 
thalmie). Ich gestatte mir Ihnen hier die Präparate und eine 
Zeichnung (Fig. IV) dieser Veränderungen vorzulegen. Dieselben 
zeigen bei intakter Epitheldecke mehrfache kleine entzündliche 
Zellherde in den schon etwas tiefer gelegenen Schichten der Hom- 
hautsubstanz. Einmal handelte es sich um einen mäfsigen Orad 
von Keratitis e lagophthalmo bei einem schwer erkrankten 14 jähr. 
Knaben, bei dem der Lidschluss ein unvollkommener war und die Hörn- 
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hautaffektioii darin ihiv Krklarung tantl. TikI in dem dritttMi Fall 
musste die Affektion dem Bilde der Keratitis dendritica zugerechnet 
werden, ein Vorkommen, das ja in dem relativ häutigen Auftreten 
des Herpes febrilis bei der epidemischen ('erebrosi)iüal-Meningitis 
seine hinreichende Erklärung findet, wie auch Axenfeld. Nied«^ii 
u. a. betonen. 

Ein beweisender Fall von eigentlicher Keratitis iieuroparalytica 
scheint mir bisher in der Literatur nicht vorzuliegen, und dem ent- 
spricht auch, dass eine komplette Lahmung di'S Nervus trigeminus oder 
einzelner Aste desselben nur selten zur Beobachtung kommt. Man 
geht wohl nicht fehl, dass es sich da. wo ulzeröse Hornhautprozesse 
mit Hypopyon oder Keratomalacie beschrieben worden sind (Nie- 
meyer, Mannkopf, Ba uer. Werber, Wi Ison, Kotsonopulos 
u. a.) doch im wesentlichen nur um Keratitis e lagophthalmo ge- 
handelt hat (Förster). Einige Autoren wie Ziemssen und Fr. 
Hess, Jaffe, Sehirmer weiseu in ihren Fällen ausdrücklich auf 
diesen Entstehungsmodus hin. Jedentalls ist in den von Heine 
und mir zusammen iMO beobachteten Fällen nichts von einer Keratitis 
neuroparalytiea beobachtet worden. 

Als ganz singulär dürfte die Beobachtung von Passiatore 
anzusehen sein, der einmal eine günstig verlaufende Keratitis 
parenchymatosa infolge von Terebrospinal-Meningitis entstehen sah. 

Ausgesprochene Konjunktivitis wurde in unserer Be- 
obachtungsreilie nur sehr selten (2 mal) konstatiert, und hier liess 
sich auch noch die Abhängigkeit der Konjunktival-Entzündung von 
mangelhaftem Lidschlu.ss nachweisen. Dieses rntersuchungöresultat 
ist einigermafsen autTallend, da in manchen Mitteilungen direkt auf 
das relativ hautige Vorkomuien der Konjunktivitis bei epidemischer 
(''erebrospinal-Meningitis hingewiesen wird und wir gewohnt sind, 
dieselbe unter die endogen entstandenen zu rechnen Es muss hier 
wohl in <len einzelnen Epidemien ein sehr verschiedenes Verhalten 
obgewaltet haben, denn eine Anzahl von Autoren weisen direkt auf 
die relative Häutigkeit der Konjunktivitis hin (Frentzel. Han- 
nuschke, Ziemssen und Fr. Hess. Pitkens, Wilson, CoUins, 
Kotsonopulos, Jaffe, Wentworth, Nieden, Schirmen, 
andere sahen sie nur in vereinzelten Fallen (Marques, Draper, 
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i^eggel, Trotter, Werber, Förster, Chance, Wilbranff 
und Saenger, Spill u. a.). In der vorliegenden Epidenfiie scheint 
sie recht selten aufgetreten zu sein. Über bakteriologische Befunde 
bei dieser Form der Konjunktivitis infolge von epidemischer Cerebro- 
spinal-Meningitis wird nichts berichtet, wenn wir auch aus einzelnen 
Mitteilungen in der Literatur wissen (C Fraenkel u. a.), dass die 
Meningokokken bei Konjunktivitis gelegentlich gefunden worden sind. 

Pupillen-Anomalien. Die Pupillar-Erscheinungen bei der 
epidemischen Genickstarre stehen unter den Augensymptomen in 
ihrer diagnostischen Bedeutung erst an vierter Stelle und fanden 
sich bei unseren 110 Fällen 12 mal. Die vollständige reflektorische 
Pupillenstarre auf Licht wurde 5 mal beobachtet und dabei 'S mal 
gleichzeitig mit Verengerung der Pupillen, durchweg fiel diese Er- 
scheinung mit Bewusstlosigkeit der Kranken zusammen, die Kon- 
vergenz-Reaktion war nicht zu prüfen. In weiteren "l Fällen war 
die Lichtreaktion hodigradig beeinträchtigt und 2 mal dabei mit 
ausgesprochener Pupillenerweiterung. In einem Teil dieser Fälle 
von aufgehobener oder hochgradig beeinträchtigter Lichtreaktion 
.schien Sehstörung resp. Amaurose vorzuliegen, doch war dies bei 
den meist sehr benommenen Kranken schwer zu entscheiden. 

Eine ausgesprochene Anisocorie fand sich in )> Fällen, ich be- 
merke, dass geringe Grade von Ditterenz in der Pupillengrösse hierbei 
nicht berücksichtigt wurden. 

Die Angaben über Anomalien der Pupillen bei der epidemischen 
Oerebrospinal-Meningitis lauten verschieden in der Literatur. Ver- 
engerung der Pupillen wird als häufig vorkommendes Symptom wieder- 
holt betont (Arnold. Curtius. Niemeyer), letzterer sieht sie im 
iSinne Griesingers als lieizerscheinung von selten der Konvexität 
der Grosshirnhemisphären an. Umgekehrt wird frühzeitige Erweite- 
rung der Pupillen gleichfalls von verschiedenen Autoren angegeben 
(Marques, Lidell, Martin), Werber fand sie im Koma stets 
erweitert und träge reagierend. Pupillardifterenz sahen viele Autoren 
(Lidell, Wunderlich, Mannkopff, Ziemssen, Jaffe, 
Leichtenstern, May, Schmidt und Kastner, Randolph, 
Wilbrand und Saenger, (loeppert, Curtius u. a.j. doch geht 
aus den Mitteilungen durchweg nicht hervor, worauf die Pupillen- 
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diflferenz beruhte und wieweit eigentliche Ophthalinoplegia interna 
dabei in Betracht kam. Nach meinen eigenen Erfahrungen möchte» 
ich die letztere för selten bei der epidemischen Cerebrospinal-Menin- 
gitis halten. 

Über das Verhalten der Lichtreaktion der Pupillen 8ind die 
Angaben auch vielfach ungenau, eine träge Reaktion wird öfters 
heiTorgehoben (Frentzel, Werber, Zuppinger). doch ist mit 
diesem Verhalten der Pupillen in diagnostischer Beziehung nicht 
viel anzufangen. 

Dass eine wirkliche reflektorische Pupillenstarre bei epidemischer 
Cerebrospinal-Meningitis auch an sehenden Augen in einem kleinen 
Prozentsatz vorkommt, das zeigen unsere Beobachtungen, auch von 
einigen anderen Autoren wird das direkt hervorgehoben [Jaffe 
(einseitig), Williams, von Drigalski), Hadmann hebt ge- 
legentlich einen .auffallenden Wechsel in der Lichtreaktion der 
Pupillen hervor, an einem Tage sind sie starr, am andern reagieren 
sie normal. 

Goeppert hat auch rntersudiungen der im Sopor engen 
Pupillen auf sensible Reize hin angestellt und fand, dass dieselben 
sich teilweise erweiterten. Er sieht in der Pupillenverengerung im 
Sopor eine üble prognostische Bedeutung. 

Erwähnenswert ist noch die Angabe von Leichtensteru. 
dass das Verhalten der Pupillen bei epidemischer ( Vrebrospinal- 
Meningitis von nicht geringer differential-diagnostischer Bedeutung 
sei, da bei Meningitis tuberculosa häufig extreme Pupillenerweiterung 
mit Reaktionslosigkeit vorkommen, was bei der epidemischen Cerebro- 
spinal-Meningitis selten sei. L. sah es nur 2 mal im Stadium 
hydrocephalic. bei seinen 29 Fällen. 

Im ganzen zeigt sich somit, dass die Pupillarerscheinungen 
eigentlich keine cliarakteristischen Symptome für die Cerebrospinal- 
Meningitis bieten, immerhin bleibt das Vorkommen einer reflek- 
torischen Pupillenstarre in einer Anzahl von Fällen bemerkenswert. 

Nystagmus oder nystag musartige Erscheinungen 
kamen im ganzen relativ selten zur Beobachtung (8 mal) und ihnen 
kann für die epidemische Cerebrospinal-Meningitis keine be- 
sondere diagnostische Bedeutung beigelegt werden. Noch in unserer 
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Untersuchungsreihe von HO Fallen fand sich eigentlicher fort- 
währender oszillierender Nystagmus in seitlicher Richtung nur '2 maL 
desgleichen noch in 2 weiteren Fällen, aber nur in den seitlichen 
Endstellungen. Ebenso waren die ausgesprocheneu nystagsmusartigen 
Zuckungen in den Endstellungen relativ selten (2 mal). In '2 weiteren 
Fällen waren noch besonders auffallig eigentümliche, mehr langsam 
und regellos, hin- und herpendelnde Bewegungen der Augen im 
assoziierten Sinne, Erscheinungen, wie man sie auch sonst bei Menin- 
gitis, besonders bei schwer benommenen Patienten gelegentlich be- 
obachten kann. 

Auch in der Literatur wird dem Nystagmus von den Autoren 
durchweg keine besondere diagnostische Bedeutung für die epidemische 
Cerebrospinal-Meningitis beigelegt, wenn auch dessen Vorkommen 
erwähnt ist (Jaffe, Leichtenstern, Senator, Anhauch. 
Williams, Birnbaum, Kadmann, Spill, Heine u. a.). 
Leichtenstern betont das Auftreten im Stadium hydrocephalicum 
und besonders hervorzuheben ist die Beobachtung von Birnbaum, 
der über ein durch Meningokokken heiTorgerufenes meningitische& 
Erankheitsbild ohne anatomischen Befund, aber intra vitam mit 
Nystagmus und träger Pupillarreaktion berichtet. Der Tod trat in 
der 15. Woche ein, und die Sektion ergab keine Spur eitriger Menin- 
gitis, wohl aber Meningokokken in der Flüssigkeit der erweiterten 
Ventrikel. 

In Bezug auf das Verhalten der Augenlider und der 
Lidspalten war in einigen unserer Fülle besonders hervorzuheben 
ein abnorm weites Klaffen der Lidspalten und häufiger noch ein 
abnorm seltener Lidschlag. Die Anomalien betrafen durch- 
weg schwer benommene Kranke, und es gewährte zum Teil einen 
sehr eigenartigen Anblick, wenn der bewusstlose Kranke mit klaffend 
weit geöffneten Lidspalten, mit starrem Blick gerade aus oder auch 
nach einer Richtung hin abgelenkt dalag, ohne während einer längeren 
Beobachtungszeit auch nur ein einziges Mal einen Lidschlag zu tun. 
Dieses Verhalten wird auch von anderen Beobachtern Rad mann. 
Curtiu 8, Spill, Heine u. a. in der gegenwärtigen oberschlesischen 
Epidemie hervorgehoben, und zum Teil von ihnen als wichtig in 
differential diagnostischer Beziehung angesehen. 
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Seiton bleiht das Vorkoniineii einer ausgesprochenen 
Facialis 1 äh m u n j; l)ei der epidemischen Cerebrospinal-Meningitis. 
und auch die Erscheinung des Lagophthalmus. wie sie sich bei einer 
Anzahl Kranker zeigt, ist durchweg nicht auf eigentliche Facialis- 
lahniung, sondern auf eine schwere lienomnienheit des Sensoriums 
7U beziehen. Ich habe unter ujeinen untersuchten Fällen kaum 
einen mit ausgc^sju'ochener Facialislähmung verzeichnet, wohl aber 
>ind in der Literatur einige derartige Falle mitgeteilt (Jaffe, 
May. Schmidt und Kastner, Schlesinger, Anhauch, 
i'hance. Hon hoff u. a.). Immerhin bleibt die relative Seltenheit 
einer ausgesprochenen Facialislähmung l»ei der epidemischen Cerebro- 
spinal-Meningitis. l)esonders im Hinblick auf die häutig gerade an 
«ler ( lehirnbasis sehr ausgesprochenen entzündlichen exsudativen 
Veränderungen eine auffallende Erscheinung. 

Orbitale E n t z ü n d u n g s p r o z e s s e l)ei der epidemischen 
<Vre»brospinal-Meningitis müssen meines Erachtens doch als recht 
.selten angesehen werden, und ich sah die Zeichen eines entzündlichen 
Orbitalprozesses mit Protrusion des Augapfels nur 1 mal unter meinen 
110 Fällen: es gesellte sich diese I'rotrusion des Bulbus zu einer 
wochenlang bestehenden und scheinbar schon ganz abgelaufenen 
metastatischen Ophthalmie. Die Sektion zirka 2 Monate nach Eintritt 
der Vortreibung des Bulbus wies keine wesentlichen entzündlichen 
orbitalen Veränderungen mehr auf. Auch in der Literatur sind die 
Mitteilungen über orl)itale Entzündungsprozesse nur vereinzelt 
(Frentzel, Knapp. Schlesinger), so dass ich glaube, eine 
Fortsetzung des nuMiingitischen Prozesses aus der Schädelhöhle direkt 
durch die P'issura orbitalis superior in das (Gewebe der Orbita muss 
bei der epidemischen Cerebrospinal-Meningitis als sehr selten an- 
gesehen werden, wenn sie überhaupt vorkommt. Auch die wenigen 
Fälle von Orbital-Beteiligung resp. von Protrusion des Augapfels, 
welche oben erwähnt wurden bis auf die Beobachtung von Frentzel, 
sind mit metastatischer Entzündung des Bulbus kompliziert, für welche 
<*ine hämatogene Entstehung anzunehmen ist. Eine frühzeitig auftretende 
< Chemosis der Konjunktiva bei Cerebrospinal-Meningitis (v. Leyden) 
<lürfte an und für sich ohne stärkere Protrusion des Augapfels noch 
nicht im Sinne einer Orbital-Beteiligung gedeutet werden können. 
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Ich will es hier unterlassen, als nicht zum eigentlichen Thema 
j^ehörig, auf die Hörstörungen in der gegenwärtigen Epidemie näher 
einzugehen. Jedenfalls war die Taubheit als komplizierende Er- 
scheinung noch häufiger als die Erblindung, sie trat meistens doppel- 
seitig und sehr frühzeitig auf, die Prognose war meistens eine 
schlechte. Der Prozentsatz des Vorkommens scheint sehr gewechselt 
zu haben und war gelegentlich erschreckend hoch, so wurden nach 
den Mitteilungen von Rieger 1905 bei einer jetzt aufgetretenen 
kleinen Epidemie in Brieg von 15 Erkrankten 10 taub. Sehr hoch 
wird auch der Prozentsatz der Hörstörungen von Werber 1867 
angegeben (in 23 Fällen stets Schwerhörigkeit). Auch Pfeiffer 
beobachtete 9 mal absoluter Taubheit in der Eisenacher Epidemie 
1865. Auch die Prognose scheint nicht immer gleich zu sein, so 
hebt Lind ström 1858 das häufige Vorkommen der Taubheit 
hervor, doch war dieselbe nur in einzelnen Fällen völlig unheilbar. 
In der gegenwärtigen grossen oberschlesischen Epidemie ist die 
Prognose für die Hörstönmg durchweg als sehr ernst anzusehen. 
Die Bedingungen für die Aufklarung der Pathogenese der Hör- 
störungen bei der ejndemischen Oerebrospiual-Meningitis liegen aber 
erheblich ungünstiger in klinischer und pathologisch-anatomischer 
Hinsicht als für die Erklärung der Augenstörungen, und so ist auch 
die Pathogenese und die pathologische Anatomie der Hörstörungen 
viel weniger geklärt als die der Sehstörungen. Es scheinen sowohl 
direkte Akustikus- Affektionen von der Schädelhöhle als auch meta- 
statische Erkrankungen des inn.eren Gehörorgans vorzukommen. 
Eitrige Mittelohrentzündungen sind jedenfalls relativ selten die 
Ursache der Taubheit bei epidemischer Cerebrospinal-Meningitis. 

Auch die Frage, wie weit bei Tieren eine der epidemischen 
i.'erebrospinal-Meningitis des Menschen etwa analoge Erkrankung 
und dementsprechend auch Augenstörungen vorkommen, will ich hier 
nicht weiter erörtern, zumal bisher wenig einschlägiges Material in der 
Literatur darüber vorliegt. Besonders bemerkenswert erscheinen mir in 
dieser Hinsicht aus der neuesten Zeit die Mitteilungen von Wilson 
und Brimhall 1903, Schütz 1905 u. a. die bei Haustieren und 
letzterer bei Pferden ähnliche Krankheitsbilder mit dem positiven 
bakteriologischen Befund des Meningococcus intracellularis angeben. 

Bericht der ophthalm. Goselischaft XXXU. 3 
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Hiermit will ich meinen kurze« summarischen Bericht ül>er 
die Beobachtungen von Augensymptomen in der grossen gegen- 
wärtigen oberschlesischen Epidemie schliessen und kann zum Schluss 
nur den Herren Kollegen in Oberschlesien aufrichtigsten Dank sagen, 
die es uns ermöglicht haben, die einschlägigen Untersuchungen an 
einer grösseren Anzahl von Kranken an Ort und Stelle durch- 
zufuhren. Eine umfassendere Darlegung des Gegenstandes mit ein- 
gehender Berücksichtigiuig und Anfuhrung der Literatur wird dem- 
nächst in meiner Bearbeitung des Themas im Handbuch der Augen- 
heilkunde von Graefe und Sae misch erfolgen. 



Figuren-Erklärung. 

Fi^. I. Neuritis optica. Längschnitt durch die Papille. Leichte 8ch wellang 

der Papille, m&Tdige Erweitemng des Scheidenranms ohne wesentliche 

entztlndliche Veränderongen. 
Fig. IL Metastatische Ophthalmie von der Retina ausgehend. Aderhaut im 

wesentlichen intakt, keine wesentlichen retrobulbären entzftndlichen 

Veränderungen im Sehnervcnscheidenraum. 
Fig. III. Metastatische eitrige Retinitis (derselbe Fall wie Fig. 11). stärkere 

Vergrösserung. 
Fig. IV. Multiple tiefe Infiltrate der Cornea bei metastatischer Ophthalmie 

(derselbe Fall wie Fig. II und III). 
Fig. V. Metastatische Ophthalmie von der Aderhaut ausgehend, Pyelitis, Iritis 

und strangförmige Netzhautablösung. 



Diskussion. 

Herr Axenfeld: 

Es hat mich interessiert, dass in der bösartigen, von 
Herrn Geheimrat ühthoff berichteten Epidemie, sich meine 
statistische Feststellung, dass metastatische Ophthalmie relativ 
oft bei Patienten sich fand, die am Leben blieben, nicht zutrifft. 
Ich möchte aber doch für fraglich halten, ob ühthoffs Er- 
fahrungen die aus den früheren Epidemien gewonnenen Daten 
als hinfällig hinstellen. Es gibt da eben erhebliche epidemische 
Unterachiede. Auch die Häufigkeit der Neuritis optici ist auf 
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lindere Epidemien vielleicht doch nicht ganz zu übertragen. 
Denn das ist doch zu oft berichtet, dass bei der tuberkulösen 
Meningitis eine Neuritis viel häufiger ist, als bei der eitrigen 
und epidemischen Form. Nach Untersuchungen von de Lieto- 
Vollaro haben wir das damit erklären zu können geglaubt, 
dass bei der eitrigen Entzündung schnell die stärkere Infiltration 
den Canalis opticus verstopft. Dorthin verlegen wir auch die 
Ursache der bei basaler Meningitis gelegentlich vorkommenden 
retrobulbären Erblindung, die bekanntlich sich nach Wochen 
und Monaten wieder zurückbilden kann. 

. Dass auch in dem einen Uhtho ff sehen Falle von frischer 
metastatischer Ophthalmie die Netzhaut der Ausgangspunkt 
war, harmoniert mit meinen früheren 3 Fällen. Die merk- 
würdige, wenn auch nicht ausschliessliche Prädilektion der 
Ketina zur Aufnahme zirkulierender Mikroben bei Meningitis 
habe ich mir so erklärt, dass zunächst von den Meningen aus 
in der Arteria und Vena centralis retinae Zirkulationsschwierig- 
keiten entstehen, welche die Lokalisation herbeifuhren. Dass 
ausnahmsweise auch die Chorioidea ertrankt, ist begreiflich. 

Herr Nieden glaubt auch, dass die von ihm vor kurzem in den 
Klin. Monatsbl. mitgeteilten und aus den Epidemien von 
1862/71 entstammenden Zahlen über die Komplikationen von 
Augenleiden mit epid. CM. im allgemeinen zu niedrig sind, 
wenn auch die Prozentsätze, wie sie die heutige Epidemie in 
Obersehlesien geben, betr. Mortalität mit 70 ^/^ und Vorkommen 
von Neuritis optica von 18 ^/^ abnorm hohe und aussergewöhn- 
liche genannt werden müssen. 

Von grösserer Wichtigkeit erscheint das in der Literatur 
noch weniger beachtete Vorkommen von Augenerkrankungen 
als Abortivformen jener Erkrankung, wie sie gerade in einzelnen 
und zwar den weniger mörderisch auftretenden Epidemien zu 
den nicht seltenen Erscheinungen zählen. Und doch ist hier das 
Bild der metastatischen Iridocyklitis (amaurotisches Katzenauge) 
ein so charakteristisches, dass mit voller Sicherheit von dem- 
selben auf das Vorhandengewesensein der Meningitis geschlossen 
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werden darf und niiiss , wodurch dem ophthalmologischen 
Nachweis eine grosse differential-diagnostische Bedeutung zu- 
gewiesen wird. 

Die allgemeinen Krscheinungen sind dabei oft so geringe 
und wenig in die Augen fallende, dass nur das Vorhandensein 
der Epidemie in der liegend, zusammen mit dem charakte- 
ristischen Augenbefund die Aufstellung der Diagnose sichert. 

Herr Kahl mann: 

Das, was ich erwähnen wollte, ist durch die Bemerkungen 
des Herrn Vorredners erledigt; ich möchte aber rücksichtlich 
des prozentarischen Auftretens der Neuritis opt. bei Oerebro- 
spinal-Meningitis und der Differenzen, welche bei der Statistik 
des Herrn Nie den und jener von Uhthoff hervortraten und 
welche auf eine verschieden genaue ophthalmoskopische Unter- 
suchung zurückgeführt wurden, darauf hinweisen, dass ver- 
schiedene Epidemien von Cerebrospinal-Meningitis das Auge in 
sehr vei-si*hiedeuer Weise in Mitleidenschaft ziehen. Bei einer 
Epidemie sind zahlreiche Fälle von Neur. opt. zu beobachten, 
bei einer anderen sind sie verhältnismäfsig selten. — So kann 
sich auch bei gleich zahlreicher und gleich genauer ophth. 
Untersuchung eine grosse Differenz in der Frequenzziffer rück- 
sichtlich des Vorkommens von Neur. opt. bei Cerebrospinal- 
Meningitis bei Epidemien verschiedener Zeiten und Länder 
herausstellen. 

Was den Weg der Übertragung der Entzündung vom Ge- 
hirn zum Auge angeht, so meine ich, dass wir bei der embryo- 
logischen und histologischen Gleichartigkeit des Netzhaut- und 
des (iehirngewebes an eine Miterkrankung der Netzhaut 7Ai 
denken haben, bei welcher die Beteiligung der Netzhaut, der 
Se'hneiTen und der verschiedenen Oberflächenteile des Gehirns 
resp, der entsprechenden Häute regionär sehr verschieden ist 
und wobei die einzelnen Teile in- und extensiv verschieden 
ergriffen sind. Von diesem Gesichtspunkte aus muss auch das 
prozentarische Auftreten der Erkrankung der Optikusscheide als 
Transmissionsweg beurteilt werden. 
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Hen' Uhthoff (Schlusswort): 

Wegen der Kürze der Zeit habe ich auf die Frage der 
abortiv verlaufenden Fälle von epidemischer Oerebrospinal- 
Meningitis nicht mehr eingehen können, doch findet sieh auch 
dieser Punkt im Manuskript noch genauer berücksichtigt und 
wird mit zum Protokoll gegeben werden. Es ist darin auch 
besonders auf die Bedeutung der scheinbar isoliert auftretenden 
Fälle von metastatiseher Ophthalmie für diese Frage hin- 
gewiesen worden. 



Vlll. 

Zur Kenntnis der Augenveränderungen bei 
Leukämie und Pseudoleukämie. 

Von 

W. stock (Freiburg i. Br.). 

M. H. ! Bevor ich Ihnen über die Veränderungen berichte, 
welche ich an den Augen von Patienten klinisch beobachten und 
pathologisch anatomisch untereuchen konnte, Patienten, welche z. T. 
in der Augenklinik Freiburg, z. T. in der chirurgischen und inneren 
Klinik wegen Leukämie oder Pseudoleukämie behandelt worden sind, 
möchte ich zuerst im allgemeinen die Begriffe festlegen, mit welchen 
ich diese Krankheitsformen benennen will. 

Bei der chronischen lymphoiden Leukämie sind im Blute die 
Lymphocyten sowohl in ihrer Gesamtzahl, als auch in ihrem Prozent- 
verhältnis zu den übrigen weissen Blutzellen vermehrt. 

Daneben ist klinisch eine Anschwellung der Lymphdrüsen und 
der Milz festzustellen. Es kann bei dieser Erkrankung ein Stadium 
vorausgehen, bei welchem neben einer allgemeinen Lymphdiüsen- 
schwellung die typische, lymphatische Blutbeschaffenheit fehlt. Wenn 
aber der Patient öfters und ganz besonders sub finem vitae unter- 
sucht wird, so lässt sich feststellen, dass doch eine Zeit kommt, in 
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welcher das Blut die typische lymphoid-leukämische Beschaffenheit 
annimmt Man darf also einen Fall nicht als Pseudoleukämie 
bezeichnen, bei welchem die Beobachtung nicht bis zum Lebensende 
durchgeführt ist, auch wenn zu gewissen Zeiten das Blut ganz 
normal ist. 

Wenn ich im folgenden auch von akuter Leukämie spreche, so 
muss ich diesen, den meisten Fachkollegen wohl wenig hekannt«Mi 
Begriff näher definieren : 

Die akute Leukämie, welche meist eine lymphoide ist. unter- 
scheidet sich dadurch von der chronischen, dass die Erkrankung in 
wenigen Tagen bi» einigen Wochen zum Tode führt. Bei dieser 
Erkrankung können sub finem vitae Mikroorganismen, Staphylokokken 
oder Streptokokken im Blut auftreten, so dass. da ganz besonders 
auch hohes Fieber besteht, es sehr leicht möglich erscheint, dass ein 
solcher Fall unter der Diagnose kryptogenetische Septicopyamie läuft. 

Von dieser akuten lymphoiden Leukämie ist eine Erkrankung 
zu unterscheiden, bei welcher hauptsächlich unreife Lymphocyten mit 
grossen sich schwach färbenden Kernen im Blute auftreten, eine 
Erkrankung, welche im übrigen pathologisch-anatomisch und klinisch 
dasselbe Bild bietet, wie die akute lymphoide Leukämie, die Leuko- 
sarkomatose, unter welchem Namen sie von Stern berg (6) als etwas 
besonderes beschrieben ist. 

Bei der chronischen myeloiden Leukämie zeigt das Blut haupt- 
sächlich eine prozentuale Vermehrung der Knochenmarkselemente 
(mononukleäre, neutrophil gekörnte Zellen, eosinophile einkernige 
Leukocyten. kernhaltige rote Blutköri>erchen). 

Es ist aber nach den neuesten Untersuchungen von Gravitz (11) 
ausserordentlich schwer, aus der Blutbeschaffenheit allein zu schliessen, 
welche Organe, Lymphgewebe oder Knochenmarksgewebe mehr affiziert 
sind, da bei der Obduktion sich nicht selten ein Fall, welcher klinisch 
als lymphoide Leukämie verlief, als myeloide erklärt werden muss 
und umgekehrt. Diese Unsicherheit kommt daher, dass wir über- 
haupt noch nicht ganz einwandfrei wissen, wo die einzelnen weissen 
Blutkörperchen gebildet werden. 

Bei der Pseudoleukämie ist klinisch nur der Unterschied gegen 
die Leukämie festzustellen, dass das Blut nur eine geringe Lymphe- 
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cvtose aufweist, die auch sub fineni vitae sieh nicht ändert; diese 
Erkrankung wird in neuerer Zeit (Stern berg) mit der lymphoiden 
Leukämie identifiziert. 

Von dem Begriff der Pseudoleukämie ist zu trennen das Lympho- 
sarkom. Nun wird man klinisch häufig nicht feststellen können, ob 
irgendwo im Körper ein primärer Tumor vorhanden ist, von welchem 
aus der ganze Lymphapparat infiziert wurde, oder ob es sich primär 
um eine Erkrankung des lymphoiden Gewebes handelt, in beiden 
Fällen wird man multiple Drüsenschwellungen finden. Aber patho- 
logisch-anatomisch sollten diese Prozesse nach dem Vorbild 
Kundrats (8) auseinandergehalten werden: Bei ausgesprochenem 
infiltrativem, malignem Charakter der ^yeschwulste, besonders der 
primären Tumoren, muss man die Diagnose Lymphosarkom, bei rein 
hyperplastischen Prozessen, die der Pseudoleukämie stellen. Es wird 
naturlieh auch bei diesen Ansprüchen sich manchmal ereignen, dass 
es ausserordentlich schwer ist — auch pathologisch-anatomisch — 
festzustellen, liegt infiltratives Wachstum oder reine Hyperplasie 
vor. Solche Fälle werden dann eben je nach der Ansicht der ein- 
zelnen Autoren eingereiht werden müssen, aber wenn, wie ich Ihnen 
nachher einen Fall zeigen werde, das infiltrative Wachstum ganz 
einwandfrei ist. wird man doch den Begrifl' des Lymphosarkoms 
nicht umgehen können. 

Die Netzhautveränderungen bei der chronischen lymphatischen 
Leukämie sind schon wiederholt der Gegenstand von pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen gewesen: es dürfte als feststehend zu 
betrachten sein, dass die hellen Herdchen, welche man in der Netz- 
haut zu sehen bekommt, auf Auswanderung von Leukocyten und 
varikösen Anschwellungen der Gefässe benihen [Murakami (10)]. 
Dagegen ist es immer noch nicht ganz klar, woher in einzelnen 
Fällen die auffallend gelbe Beschatfenheit des Augenhintergi'undes, 
zugleich mit der Verwaschenheit der Papillengrenzen kommt, eine 
Beschatfenheit. wie sie Oller in seinem Atlas an der Hand einer 
Abbildung beschreibt, (terade so ausgesprochen leukämisch aus- 
.sehende Augen sind wohl noch selten der Gegenstand pathologisch- 
^matomischer Untersuchung gewesen. 
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Ich kann Ihnen einen Befund demonstrieren, allerdings nicht 
von einer chronischen Leukämie, welcher zweifellos für eine solche 
Färbung des Augenhintergrundes Veranlassung gegeben hat. 

In die chirurgische Klinik wurde ein 13 jähriger Patient auf- 
genommen unter dem Bilde der schwersten Sepsis. Bei der Blut- 
untersuchung wurde jedodi festgestellt, dass sich im Blute massen- 
haft grosse einkernige Zellen mit wenig Protoplasma fanden, dm 
Kubikzentimeter 578000.) Ich konnte leider im L«0)en die Augen 
nicht untersuchen. Bei der Sektion stellte sich eine schwere Ver- 
änderung der Lymphdrüsen und des Knochenmarks heraus, ein 
Befund, wie er für Leukosarkomatose typisch ist. Die Bulbi wurden 
in Formol gehiirtet und nach 24 Stunden aufgeschnitten. Die Zeich- 
nungen des Augenhiutergrun<les sind, so gut es ging, nach diesen 
Präparaten angefertigt. Man sieht kleine Blutungen mit weissen 
Herden in der Retina. Bei der mikroskopischen rntei*suchung fallt 
aber ganz besonders (»ine dichte Lifiltration der Chorioidea mit 
Leukocyten auf. Es sind niclit nur die Gefässe mit weissen Blut- 
zellen vollgepfropft, sondern die Chorioidea ist durch ausgewanderte 
Leukocvten auf das 2 — 3fache ihres Volumens verdickt. Diese 
Infiltration ist am stärksten um <lie Papille und nimmt dann rasch 
ab, so dass sclion ^, , cm von der Pai)ille entfernt die (.'horioidea 
wieder beinahe normal erscheint. Man muss diesen Befund, da keine 
entzündlichen Veränderungen vorhanden sind, als diffuses Lymphom 
der Chorioidea auffassen. In den Blutungen der Ketina fällt der 
relativ hohe (iehalt an roten Blutkörperchen auf, bei der sonst 
so ausgesprochen leukämischen Blutbeschaffenheit : ein merkwürdiger 
Befund, aufweichen schon AskanaziO) aufmerksam gemacht hat 
und welcher vielleicht dadurch erklärt werden kann, dass die Blut- 
gefösswände für rote Blutkörperchen leichter durchgängig sind, als 
für die unreifen Lymphocyten. Es muss in diesem Fall der Augen- 
hintergrund um die Papille gelbweiss ausgesehen haben, und ich 
glaube sicher annehmen zu dürfen, dass diese Farbe durch die 
diffuse Infiltration der Chorioidea mit Leukocyten bedingt war. 

Von einem Patienten mit einer typisch akuten lymphoiden 
Leukämie mit Netzhautveränderungen zeige ich Ihnen hier die Ab- 
bildungen des Augenhintergrundes. Es war ein Patient, bei welchem 
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iiucli die Diagnose Sepsis gestellt war und nur die Blutuntersuchung^ 
den Beweis erbnichte, dass man es mit einer akuten Leukämie zu 
tun hatte. Bei der ersten Untersuchung der Augen fiel neben den 
massenhaften Blutungen, die ganz besonders stark in der liegend 
der Makula lutea vorhanden waren, eine griinweisse Färbung der 
Netzhaut auf, welche sich um diese Blutung herum auf eine ziemlich 
weite Strecke ausdehnte; ein Befund, wie ihn Elschnig in dem 
einzigen bis jetzt veröffentlichten Fall von Augenerkrankungen bei 
akuter Leukämie auch schon beschrieben hat. Nach einigen Tagen 
ging diese Veränderung wieder zurück und war am Todestag ver- 
schwunden. 

Im pathologisch - anatomischen Präparat fallen ganz besonders 
die grossen präretinalen Blutungen auf, in welchen sich die weissen 
und roten Blutkörperchen getrennt haben. Diese Erscheinung kommt 
wohl von der schweren (ierinnbarkeit des leukämischen Blutes her, 
so dass nacli dem Tode eine Sedimentierung noch eintreten konnte. 
Da bei diesem Falle auch Mikroorganismen im Blute vorhanden 
waren, also als differential-diagnostisches Moment Sepsis in Betracht 
kam, so waren wir im ersten Moment geneigt, die Blutungen im 
Augenhintergrund als septische anzusprechen. Man sieht ja bei 
schwerer Sepsis nicht nur Blutungen in allen Organen, die übrigens 
in diesem Fall auch vorhanden waren, sondern auch besonders oft 
erhebliche Ketinalblutungen. Aber einen so eigenartigen symmetrischen 
Austritt von Blut mit der angezeichneten Verfärbung in den Augen- 
hintergrund hat weder Herr Professor Axen fei d, welcher auch die 
Liebenswürdigkeit hatte, den Patienten zu spiegeln, noch ich gesehen. 
Auch die helle Verfärbung der Netzhaut ist eine Veränderung, welche 
ich bei einfachen septischen Blutungen nicht beschrieben finde. Es 
handelt sich also hier dodi um etwas besonderes, und es wird vielleicht 
noch in anderen Fällen, wenn man seine Aufmerksamkeit genau 
darauf richtet, möglich sein, schon durch den Augenspiegel darauf 
hingewiesen zu werden, dass eine von der reinen Sepsis verschiedene 
Bluterkrankung, nämlich akute Leukämie vorliegt. 

Nun habe ich freilich schon angeführt, dass die akuten Leukämien 
in dem fieberhaften finalen Stadium septisch zu werden pflegen, weil 
die hochgradigen Veränderungen in den Schleimhäuten und der Haut 
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^iner Infektion günstig sind. Insofern kann Sepsis auch an unseren 
Bildern beteiligt sein. Ob die akute Leukämie vor diesem septischen 
Bndstadium imstande ist, solche Augenveränderungen zu erzeugen, 
das hat sich bisher nicht beobachten lassen. BegriflFlich sind aber 
diese sekundären septischen Zustände etwas anderes als das, was 
wir gewöhnlich unter Septicopyämie verstehen. 

Diesen Fällen von Veränderungen des Augenhintergrundes bei 
akuter Leukämie und akuter Leukosarkomatose, welch letztere bisher 
in der ophtlialmologischen Literatur beinahe unbekannt geblieben ist. 
möchte ich noch anreihen einmal einen typischen Fall von .fazialem 
Typus der Pseudoleukämie, welcher schliesslich in Leukämie über- 
ging und im Vergleich dazu eine Beobachtung einer echten Lympho- 
sarkomatose- mit okularen Erscheinungen. 

Bei dem Patienten, dessen Photographie Sie hier sehen, f&llt 
zuerst eine Protrusion der Bulbi und eine erhebliche Schwellung der 
Thränendiüsen auf. Es erinnert dieses Bild sofort an die Dar- 
stellungen, wie sie von Leber zueret bei einem Leukämischen und 
von Axenfeld bei einer Pseudoleukämie abgebildet worden sind. 

Bei einer sofort angestellten Allgemeinuntersuchung wurden 
multiple Lymphdrüsenschwellungen und eine sehr starke Ver- 
grösserung der Milz festgestellt. Der Blutbefimd, welcher von 
Herrn Dr. Schleip in liebenswürdiger Weise aufgenommen wiu-de. 
war nur insofern nicht normal, als eine mälsige Anämie bestand, 
dabei der absolute Prozentsatz der weissen Blutkörperchen nicht 
vermehrt war. Dagegen war das Prozentverhältnis der weissen Blut- 
körperchen insofern doch verändert, als eine relative Vermehrung 
(40 — 50 "/„) der Lymphocyten bestand. 

Wir stellten also die Diagnose Pseudoleukämie mit hauptsäch- 
licher Beteiligung des lymphatischen Apparats am Kopf. Diese 
Erkrankung kann man nach dem von Herrn Prof. Axenfeld ihr 
beigelegten Namen als : fazialen Typus der Pseudoleukämie bezeichnen. 
Es wurde zu diagnostischen Zwecken eine Lymphdrüse am Arm unter 
Kokain-Adrenalin exstirpiert. Diesem kleinen Eingriff folgte eine 
sehr erhebliche Nachblutung, die nur gestillt werden konnte durch 
Wiederöffnen der Wunde und sorgfSltige Unterbindung der blutenden 
ijefässe. 
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Auf Arsen bildeten sich die Tumoren sehr erheblich zurück, 
wie Sie an den beiden folgenden Photographien sehen können. 

Der Patient befand sich subjektiv viel besser, der Blutbefund 
hatte sich aber sub finem vitae so geändert, das er als leukämisch 
üufgefasst werden musste. indem die Zahl der weissen Blutkörperchen 
stieg und ganz besonders das Prozentverhältnis der Lymphocyten auf 
76 "/o in die Höhe ging. 

Die Heilung war nur eine scheinbare, der Patient ging an einer 
leichten Bronchitis zu Grunde. Wir mussten also unsere Diagnose 
Pseudoleukämie in die einer richtigen lymphatischen Leukämie mit 
fazialem Ts^pus ändeni. 

Es ist. wie ich schon eingangs erwähnte, nur dann erlaubt, 
einen Fall als Pseudoleukämie zu fiihren, wenn bei langdauernder 
und womöglich bis ans Lebensende fortgesetzter Beobachtung das 
Blut keine starke Lymphocvtose aufweist. Es werden diese Fälle 
in neuerer Zeit überhaupt als ein Krankheitsbild aufgefasst, welches 
mit der lymplioiden Leukämie ganz besonders in ätiologischer Hin- 
sicht identisch ist. 

Ich bitte nun damit das zweite Bild zu vergleichen : Es ist das 
einer altern Frau, die in die Klinik kam mit Exophthalmus und 
sehr erheblichen Sehstörungen links. Bei der Aufnahme fand sich 
ein Sehvermögen von -/go ^'^^^^ erheblichen ophthalmoskopischen Be- 
fund, die Augenbewegungen waren frei, ganz wie wir es bei einem 
Sehnerventumor erleben. Es l)estanden multiple Drüsenschwellungen, 
die Milz war normal, Hämoglobingehalt 50 7o' l^a wir an eine 
syphilitische Neubildung dachten, wurde eine Schmierkur eingeleitet. 
Während dieser Kur ging das Sehvermögen jedoch auf Vfjo herunter. 
Nach 2 Monaten wurde die Frau auf ihren Wunsch entlassen. Die 
Diagnose neigte jetzt zu Pseudoleukämie. Der einseitige retro- 
bulbäre Tumor wich von den bis jetzt beobachteten Fällen so ab, 
dass man doch an eine Krönl einsehe Operation wegen retro- 
bulbären Tumors dachte. Allein es stellte sich ein Zustand von 
Unbesinnlichkeit ein: der linke Okulomotorius wurde gelähmt, der 
linke Fazialis paretisch, und es besteht Amaurose. Der Exophthalmus 
hat zugenommen, ausserdem besteht motorische Aphasie. Es wurde 
jetzt Arsen gegeben: Schon nach 14 Tagen war der Exophthalmus 



- 124 - 

sehr erheblich zurückgegangen, da8 Sehvenuugen auf ^/,g gestiegen, 
die Okulomotoriuslahiiumg erliel)lich besser, die Fazialislüliniung ist 
verschwunden. Aber trotz Arsengebraucli ging nacli einiger Zeit 
der Exophthalmus wieder in die Höhe, es traten wieih*r psychische 
Störungen auf und die Patientin starb nach 5 Monaten. 

Der Blutbefund (Dr. Schi ei ji) zeigte anfangs nur eine gewisse 
Steigerung der Lvniphocyten, spater traten im Blute kernhaltige 
rote Blutkörperchen und Knochenmarkszellen auf, so dass wir die 
Diagnose stellten : Pseudoleukämische Tumon»n in der Orbita mit 
Beteiligung des Knochenmarks. Bei der Obiluktion fand sich jedoch 
ein Tumor, welcher dns ganze Keilbein ausfüllte, im Zentrum 
nekrotisch war und in l>eide Orbitae festgewuchert war. ein Tumor, 
bestehend aus kleinen. Lvmphzellen ahnlichen (iebilden. Dieser 
Tumor war auch auf die Keilbeiidiöhle und das Stirnhirn ülier- 
gegangen. Ausserdem fanden sich multijde Drüsenschwellungen und 
das ganze Knochenmark war in lym|)hoi(h's (iewebe V(*rwandelt. Es 
war also nach den klinischen Erscheinungen die Diagnose Pseudo- 
leukämie wohl richtig, aber vom patludogisch-anatomischen Stand- 
punkt aus muss man diesen Fall als Lymidiosarkom auffassen. 

Es ist. wenn man diese zwei h'tzterwühnten Fülle zusammen 
mit den sonst in der Literatur beschrii'lMMien in Betracht zieht, 
vielleicht schon iuMifern klinisrh die Ditferentialdiagnose zu >tellen. 
als. wenn bei Leukämit» und l'seudoleukämie der faziale Typus fler 
Hypoplasie der lymphoiden (lewel)e einmal sich einstellt, der Prozess 
symmetrisch auftritt , während bei einem derartigen einseitigen 
Exophthalmus doch mehr an eine maligne (ieschwulst gedacht 
werden muss. 

Auf verschiedene Merkwürdigkeiten, welche diese Fälle sonst 
noch geboten iuil>en. kann ich wegen <ler Kürze der Zeit nicht ein- 
gehen, icli möchte nur erwähnen, dass bei diesem Fall von Lympho- 
sarkomatose. als unter der Arsenwirkung die Okulomotoriuslähmung 
sich zurückbildete, eine tyj)ische einseitige reflektorische Pupillen- 
starre festgestellt wurde: ein interessantes Faktum bei dem rein 
peripheren Sitz der ganzen Veränderung. Ob durch den Druck des 
Tumors die okulopuidllären Fasern allein noch im Optikus leitungs- 
unfahig gemacht wurden, oder ob die Bewegung der Pupille auf 
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Licht ein feinerer, leichter lädierbarer Vorgang ist, als die Mit- 
bewegung bei der Akkommodation, ist an dieser Beobachtung nicht 
sicher zu entscheiden. 

M. H. ! Meine Absicht war an der Hand der Ihnen vorgetuhrten 
eigenartig-en Beobachtungen darauf hinzuweisen, dass der Krankheits- 
begriff der akuten Leukämie, besonders in seinem Verhältnis zu der 
primären Sepsis auch für uns Interesse bietet, und dass die Fort- 
schritte, welche die innere Medizin und besonders die Hämatologie 
auf dem Gebiete der lymphatischen Erkrankungen gemacht liaben, 
auch unsererseits berücksichtigt werden müssen. Ich habe versucht, 
für die in Betracht kommenden Erkrankungen gerade aus den Augen- 
symptoraen einige charakteristische Anhaltspunkte für die sonst oft 
5>o schwierige Differentialdiagnose zu gewinnen, und es würde mich 
interessieren, wenn auf diese Verhältnisse auch anderweitig in Zu- 
kunft mehr geachtet würde. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, auch an di(»ser Stelle Herrn 
Prof. Axenfeld für sein liebenswürdiges Interesse an dieser Unter- 
suchung. Herrn (ieheimrat Baumler, Herrn (teh. Hofrat Kraske 
und Ziegler, ebenso Herrn Privatdozent Dr. Schi ei p für Über- 
lassung <les Materials meinen besten Dank auszusprechen. 
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Diskussion. 

Herr Fuchs: 

Ich hatte schon vorher in der Diskussion erwähnt, dass 
Dr. Meiler einige Fälle leukämischer Infiltration der Chorioidea 
aus meiner Klinik bearbeitet hat. Diesell)en verhalten sich 
ebenso wie der Fall des KoUeji^en Stock, d. h. es I)est4*ht 
eine gleichmälsige Infiltration der ("horioidea mit Lympliocyten. 
welche aber viel weiter, i)is über den Äquator des Auges, in der 
Aderhaut nach vorne reichte. — Man ist jetzt der Ansicht, 
dass die Lymphocyten. welche man bei der Leukämie im (ie- 
webe angehäuft findet, nicht aus dem Blute stammen, sondern 
von einer Vermehrung der Zellen der lymphatischen Apparate 
an Ort und Stelle. Da nun in der normalen Aderhaut lympha- 
tisches Gewebe nicht vorkommt, frage ich Herrn Kollegen 
Stock, welche Meinung er sich von der Herkunft der Lympho- 
cyten gebildet hat. 

Herr Elschnig: 

Ich venuisse in der Schilderung des ophthalmoskopischen 
Bildes bei Leukämie einen Befund, der nach meiner Erfahrung 
der allein charakteristische ist, d. h. bei keiner anderen Anämie- 
form, überhaupt bei keiner anderen Allgemeinerkrankung vor- 
kommt: die kolossale Erweiterung der Venen, die blasse Farbe 
der Blutsäule. Sie konmit in der überwiegenden Mehrzahl 
aller Arten von Leukämie, auch akuter, nicht aber bei Pseudo- 
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leukämie und Lymphosarkomatose vor. Ich verweise auf 
meinen einschlägigen, in der Karlsbader Naturforscherversamm- 
lung (1902) gehaltenen Vortrag, den ich in der Wiener med.. 
Wochenschrift publizierte. 

Herr Stock (Schlusswort): 

M. H. ! Bei dem Fall vor akuter Leukämie konnte icli die 
von Herrn Elschnig als charakteristisch erwähnte, sehr auf- 
fallende Verbreiterung und Schlängelung der Venen nicht beob- 
achten. Mir scheint die Symmetrie der Blutungen und ihre 
Massenhaftigkeit , daneben die eigentümliche Trübung der 
Retina ein charakteristisches Merkmal für diese Fälle von 
akuter Leukämie zu sein. 

Die Zellen in der Ohorioidea, welche das Lymphom bilden, 
glaube ich, sind aus den Blutgefässen ausgewandert, ich kann 
mir nicht denken, dass sie in der Chorioidea selbst entstanden 
wären. 



IX. 

Zur Diagnostik und Pathologie der Orbitaltumoren. 

Von 

Birch-Hirschfeld (Leipzig). 

M. H. ! Es gibt unter den Orbitalerkrankungen ein Kapitel, 
das bisher meines Wissens in Lehrbüchern und Monographien noch 
keine Besprechung gefunden hat, trotzdem es für den Praktiker eine 
besondere Bedeutung besitzt. Es handelt von den Pseudotumoren 
der Orbita. Panas und Sanchez haben eine Reihe von Fällen 
als Pseudoplasmen der Orbita zusanmaengestellt. Dieser Name 
scheint mir wenig passend, da man häufig unter Pseudoplasmen 
echte Tumoren versteht. Unter die Pseudotumoren möchte ich solche 
Fälle rechnen, bei denen das klinische Bild einem Orbitaltumor 
entspricht, während der weitere Verlauf (Rückbildung der Symptome 
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.spontan oder auf interne Behandlung) eine echte (leschwulst aus- 
schliessen lässt. Der Praktiker pflegt, in zweifelhaften Fällen an 
Lues und Tuberkulose, an eine Nebenhöhlenerkrankung, an Leukämie 
oder Pseudoleukäniie an Basedowsche Krankheit zu denken. Nicht 
selten klärt sich die Diagnose während der längeren Beobachtung. 

Aber wenn man die reichhaltige Literatur der Orl)italerkrankungen 
durchmustert, so findet man eine gröss(»re Zahl von Fallen (im ganzen 
einige 'M)) die sich in keines der bekannten Kapitel einordnen lassen. 
Aus neuerer Zeit erwähne ich nur die Mitteilungen von Frothingham, 
Knapp, Küster, Carollo, H. von Hijjpel und Vossius. 
Vielleicht sind diese Pseudotumoren nicht so selten, als man meint. 
Auffallend ist jedenfalls, dass Vossius angibt, er habe ^5 mal die 
Diagnos(» auf Orbitaltumor stellen müssen, während bei derKroen- 
1 ein sehen Operation kein Tumor nachzuweisen war. 

Ich selbst habe unter einer Zahl von etwa 150000 Patienten 
der Leipziger Augenklinik neben 44 primären echten Orbitaltumoren 
4 Fälle beobachten können, die ich als Pseudotumoren bezeic^hnen möchte. 

Da diese Fälle, wie ich glaube, in klinisclier, differential- 
^üagnostischer und anatomischer Hinsicht b(»sonder(^s Interesse ver- 
<lienen, möchte ich Ihnen kurz darüber ))erichten. um so mehr, da 
iiie anatomis<'he rntersuchung zweimal zu einem Ergebnis führte, 
das in mancher Beziehung zum Verständnis dieser eigenartigen 
Krankheitsfälle beitragen kann. 

l'ber die ersten beiden Fälle kann ich mich kurz fassen. Sie 
betrafen eine 50jährige Frau und einen 21jährigen Mann, bei denen 
sich im Laufe mehrerer Monate schmerzlos, ohne entzündliche 
Symptome, Fieber oder Störung des Allgemeinbefindens, ein beträcht- 
licher Exophthalmus des einen Auges entwickelt hatte. Der Bulbus 
war in beiden Fällen etwas nach aussen abgelenkt. Visus und 
Augenhintergrund waren unverändert, Doppelbilder vorhanden. Die 
Beweglichkeit war nach allen Seiten ziemlich gleichmäfsig beschränkt. 
Der Bulbus Hess sich nicht zurückdrängen. Bücken oder Kompression 
der Halsgefässe war ohne Einfluss auf den (trad der Protrusio. Für 
Lues oder Tuberkulose ergab sich kein Anhaltspunkt. Die Neben- 
höhlen der Nase waren frei. Antiluetische Behandlung war ohne 
Einfluss. Das Blut war normal. Drüsenschwellungen fehlten. 
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In beiden Fällen wurde eine Orbitalgeschwulst diagnostiziert 
lind die temporale Orbitalwand nach Kroenlein reseziert, doch 
Hess sich kein umschriebener Tumor in der Augenhöhle feststellen. 
Der Exophthalmus ging in beiden Fällen nach der Operation 
etwas zurück, ohne ganz zu schwinden. Die weitere Beobachtung, 
die sicli in dem einen Falle auf 1 Jahr, in dem anderen Falle aut 
4 Jahre erstreckte, gab keinerlei Aufschluss über die Natur der 
Erkrankung. 

Diesen beiden Fällen reilien sich zwei andere an, wo die 
mikroskopische Untersuchung den anatomischen Charakter der Er- 
krankung bestimmen Hess. 

Mitte 1903 wurde ein 37 jähriger Fleischer in die Klinik auf- 
genommen, bei dem etwa 8 Wochen vorher das linke Auge vorgetreten 
war. Der Patient war angeblich immer gesund gewesen. Schmerzen 
tehlten, sein Allgemeinbefinden liess nichts zu wünschen übrig. Am 
linken Auge bestand ein Exoplithalmus von 9 mm. Der Visus war 
fast normal bei geringer Myopie, die Papille leicht hyperämisch, 
aber scharf begrenzt. Die Beweglichkeit war nach allen Seiten 
gleichmäfsig beschränkt. Die genaue wiederholte Untersuchung des 
Körpers ergab keine Zeichen einer inneren Erkrankung. Das Blut 
war normal. Drüsenanschwellungen fehlten. Trotzdem wurde zu- 
nächst eine interne Behandlung mit Jodkalium und Arsen durchgeführt 
und erst, als unter derselben der Exophthalmus erheblich zugenommen 
hatte, nach Kroenlein operiert. Dabei zeigte es sich, dass ebenso wie 
in den beiden ersten Fällen ein umschriebener Tumor in der Orbita 
nicht abzutasten war. Das ganze retrobulbäre Gewebe war von 
ziemlich derber Konsistenz und liess an ein diffus infiltrierendes 
Sarkom denken, weshalb die Exenteratio orbitae angeschlossen wurde. 
Bei ungestörtem Heilverlauf konnte der Patient bald nach Hause 
entlassen werden. 

Aber nach 2^2 Monaten stellte er sich wieder vor und bot 
einen hochgradigen Exophthalmus des anderen rechten Auges, der 
sich 14 Tage vorher schmerzlos entwickelt hatte Auch hier war 
der Bulbus direkt nach vorn (4,5 mm) disloziert, der Hintergrund 
unverändert, der Visus normal, die Beweglichkeit gleichmäfsig be- 
.schränkt. Es wurde sofort eine energische Inunktionskur (8 g Hg 
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pro die) eingeleitet, ausserdem Jodkali, Jodipin, Ai'senik angewend»^t. 
ohne dass sich die weitere Zunahme der Protrusio aufhalten Hess. 

Der Kxophthalmus wuchs bis auf \'2 uim. Dann bildete sich 
ein Hornhautgeschwür, das zur Perforation führte und das Seh- 
vermi^gen fast völlig zerstörte. Seitdem ist der Kxophthalmus der- 
selbe geblieben. 

Das Allgemeinbetinden war während der ganzen Heobachtungs- 
zeit ungestört. Auch jetzt, fast 2 Jahre nach Beginn d«»s Leidens 
sind weder Drttsenschwellungen noch sonstige Symptome einer All- 
gemeinerkrankung hervorgetreten. Der Patient erfreut sich, wie er 
mir kürzlich mitteilte, <les besten Wohlbefindens und beklagt nur 
den fast völligen Verlust seines Sehvermögens. 

Welches waren nun die anatomischen Veränderungen, welche 
diese eigenartigen klinischen Erscheinungen hervorgerufen hatten y 

Das ganze orbitale Zellgewebe wird durchsetzt von zahlreichen 
Herden lymphoider Zellen. Dicht gedrängte Lymphocyten umgeben 
teils mantelartig die (lefässe, oder infiltrieren die Muskeln und das 
Fettgewebe. An vielen Stellen bilden sie deutliche Follikel, die 
aus grösseren blasser gefärbten Zellen mit feinem fibrillärem Gerüst 
bestehend, völlig den Trachomfollikeln gleichen. Die (ietässe zeigen 
vielfach Intimawucherungen oder hyaline Degeneration. Leukocyten- 
anhäufungen finden sich nirgends, nirgends auch Hämorrhagien. 
nekrotische Herde oder Kiesenzellen. Dagegen kann man in 
grosser Zahl, besonders in der Peripherie der Herde, typische Plasma- 
zellen mit granuliertem Protoplasma und chromatinreichem Kern 
antreffen. Bakterien konnte ich in den Schnitten nicht nachweisen. 

Wie sollen wir dieses anatomische Bild deuten? Um einen 
echten Tumor, ein Lymphosarkom kann es sich nicht gehandelt 
haben. Dagegen spricht nicht nur der klinische Verlauf, sondern 
auch die <lisseminierte Anordnung der Lymphocytenherde. Das 
symmetrische Auftreten, die Beziehung der follikulären Herde zu 
den UefSssen. die (iefässwandveränderungen und die Plasmazellen 
lassen aui ehesten an einen chronisch entzündlichen Prozess denken. 
Eine gewisse Ähnlichkeit besteht mit den bei der sogenannten 
M i k u 1 i c z sehen Krankheit beobachteten Veränderungen Eme 
solche kann jedoch nicht vorgelegen haben, <la nicht die Tränendrüse. 
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sondern das ganze retrobulbäre Gewebe verändert war, und die Speichel- 
drüsen unbeteiligt blieben. Wollen wir einen Namen wählen, der 
dem eigenartigen Gepräge des anatomischen Bildes Rechnung trägt, 
so würden wir den Prozess wohl am besten als disseminierte 
Lymphoraatose der Orbita bezeichnen, ohne dass damit das 
Wesen und die Ätiologie des Leidens geklärt wäre. 

Der 4. Fall, den ich beobachten konnte, betraf ein 2)3jähriges 
Mädchen, dass vor 2 Jahren angeblich an einer Blutfleckenkranicheit 
gelitten hatte, im übrigen stets gesund war. 

Es liess sich auch hier weder aus der Anamnese noch aus der 
genaueren Körperuntersuchung ein Anhaltspunkt für Lues, Tuber- 
kulose, Leukämie oder Pseudoleukämie noch für eine sonstige 
allgemeine oder lokale Erkrankung gewinnen. 

Im inneren oberen Winkel der linken Augenhöhle war eine 
derbe Resistenz zu fühlen, die sich in die Tiefe der Orbita erstreckte. 
Sie sass dicht am Knochen und liess die Haut intakt. Es bestand 
leichte Ptosis und ein Exophthalmus von 3 mm. Die Beweglichkeit 
des Bulbus war nur nach oben beschränkt, der Augenhintergrund 
normal, das Sehvermögen ungestört. Als der Tumor und mit ihm 
der Exophthalmus auf Jodkalibehandlung zunahm, wurde eine 
Inzision am oberen Orbitalrande gemacht. Es zeigte sich dabei, 
dass die Neubildung vom inneren bis fast zum äusseren Lidwinkel 
reichte, dass sie sich leicht stumpf vom Periost des Orbitaldaches 
ablösen liess, aber nach den übrigen Seiten keine scharfen Grenzen 
besass. Es wurde ein Stück exzidiert und anatomisch untersucht. 
. Die Präparate zeigten eine auffällige Übereinstimmung mit denjenigen 
des vorigen Falles. Die gleichen lymphomatösen Herde, teils zu 
deutlichen Follikeln geordnet, teils das Nachbargewebe infiltrierend, 
die gleichen Blutgefässveränderungen und Plasmazellen fanden sich 
auch hier. Aber der Verlauf war günstiger. Während Jodkalium in 
grossen Dosen keine Besserung herbeiführte, schwand unter Arsen- 
gebrauch der Tumor vollständig und der Exophthalmus ging zurück. 
Bemerkenswert ist noch, dass sich während der Jodkalitherapie auch 
im inneren Winkel der rechten Orbita ein kleiner Tumor gebildet 
hatte, der später gleichfalls schwand. 4 Monate nach Heginu des 
Augenleidens waren sämtliche Symptome geschwunden. Auch jetzt. 
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9 Monate iiaeii der ersten rntei"suclmng, ist kein Rezidiv ein- 
getreten. 

In diesem Falle werden wir durch den Nachweis symmetrischer 
palpabler Tumoren in den Orbitae und durch den Nutzen der Arsen- 
therapie zu der Vermutung gefuhrt, dass es sich um pseudoleukämi- 
sche Tumoren handelte. Leukämie war nach dem Blutbefunde 
auszuschliessen. Aber können wir die Diagnose bei dem ungestörten 
Allgemeinbefinden der Patientin und dem vollständigen Fehlen von 
Drüsenschwellungen auf Pseudoleukämie stellen V Allerdings hat 
Axenfeld darauf aufmerksam gemacht, dass mitunter die Lid- oder 
Orbitallymphome die ersten dem Patienten auffallenden Tumoren 
sind. Aber auch in den Fällen von Axenfeld, von Boerma, 
Bronn er u. A. trat bald eine Lymphdrüsenschwellung hervor, welche 
die Diagnose klärte. Nicht so in meinem Falle. Nach dem ana- 
tomischen Bilde werden wir jedenfalls nicht von umschriebenen 
Lymphomen, sondern von einer disseminierten Lymphoraatose der 
Orbita reden müssen. 

Auf diese eigenartige, ihrer Natur nach schwer zu deutende 
Ürbitalerkrankung fällt nun ein besonderes Licht durch die Tat- 
sache, dass in Fällen von Lymphangiomen der Orbita (von 
Wintersteiner, Wiesner und Ayres) ganz analoge disseminierte 
follikuläre Herde nachgewiesen sind. 

Derselbe Nachweis gelang mir an dem Lymphangiom aus 
der Orbita eines 14jährigen Mädchens. Hier finden sich zwischen 
den teils mit Blut teils mit koagulierter Substanz gefüllten Hohl- 
räumen zahlreiche Herde lymphoider Zellen, die das Gewebe in- . 
filtrieren und an vielen Stellen typische Follikel bilden. 

Es muss demnach die Möglichkeit zugegeben werden, dass sich 
eine Lymphomatose der Orbita unabhängig von einer Allgemein- 
erkrankung als rein lokaler Prozess entwickeln kann. 

Sicherheit über diese wichtige Frage wird man erst gewinnen 
können, wenn eine grössere Zahl von genau untersuchten Fällen 
vorliegt. Auch die Frage, ob nicht häufiger als man bisher meint, 
das klinische Bild eines Orbitaltumors durch diese diifuse Lympho- 
matose der Augenhöhle bedingt wird, wird sich erst durch weitere 
Untersuchungen entscheiden lassen. 
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Soviel las st sieh aber jetzt schon sagen, dass es 
Orbitalerkrankungen gibt, die sich unter keine der 
bisher bekannten Krankheitsformen einordnen lassen. 
Dieselben können sich unter dem Bilde eines Orbital- 
tumors entwickeln und durch hochgradige Protrusio 
und ihre Folgeerscheinungen das Sehvermögen ver- 
nichten. 

Die Unterscheidung von einer echten <)rbital- 
geschwulst kann schwierig oder unmöglich sein, da 
sich derProzess wenigstens monatelau g auf eine Orbita 
beschränken kann und keinerlei sonstige Störungen 
nachzuweisen s i n d. Vielleicht hat P a n a s Recht, dass mancher 
Fall als Lymphom, Sarkom oder Syphilom der ()rl)ita gedeutet 
worden ist, während er in ^^'ahrheit in diese Klasse von Pseudo- 
tumoren gehörte. 

Vielleicht ist auch manches sehtüchtige Auge auf (trund der 
Fehldiagnose eines malignen Orbitaltumors unnütz geopfert worden. 
Mein dritter Fall ist in dieser Beziehung i)esonders lehrreich. 

Der Praktiker wird also gut tun. in allen zweifel- 
haften Fällen zunächst eine interne Behandlung einzu- 
leiten, auch dann, wenn sich kein S y m p t o m v o n Lues 
oder Pseudoleukämie nachweisen lässt. Nimmt trotz 
Jodkali uni und Arsen der Exophthalmus zu, so dass der 
Bulbus direkt gefährdet wird, dann dürfte die Kroen- 
leinsche Operation am meisten zu empfehlen sein. 
Lässt sich bei derselben kein umschriebener Orbital- 
tumor abtasten, sondern zeigt sich das ganze retro- 
bulbäre Gewebe verdichtet, dann würde eine vor- 
sichtige Probeexzision anzuraten sein. Die anatomische 
Untersuchung wird dann lehren, ob es sich um eine Lymphomatose 
der Orbita handelt, wie ich sie in 2 Fällen nachweisen konnte. 

Hoffentlich werden weitere Untersuchungen auch die Ätiologie 
dieser eigenartigen und wichtigen Erkrankungsform klären helfen. 
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Diskussion. 

Herr Goldzieh er: 

Icli möchte bei dieser (lelegenheit auf den Fall von 
symmetrischem Orbitaltumor aufmerksam machen, den ich vor 
einigen Jahren in der Zeitschrift für Augenheilkunde (Bd. V. 
Heft 1 ) publizierte. Es handelte sich um ein 16 jähriges Mädchen, 
es war beiderseits Kxophthalmus höchst?n Grades vorhanden, 
die Tumoren Hessen sich ganz scharf vom oberen Orbitalrande 
aus palpieren. Der Fall imponierte als bösartiges Sarkom. Bei 
der Operation der einen Seite fiel auf, dass der ursprünglich solide 
Tumor sich je weiter gegen die Tiefe der Orbita immer mehr 
verdünnte, bis er als flaches Band mit der Schere abgetrennt 
wurde. Das Individuum starb in höchster Kachexie. Die 
Sektion ergab Knochenauflagerungen in beiden Orbitae und auf 
dem Schädeldach, femer schwielige Verdickungen längs der 
Wirbelsäule und Herde in Leber und Milz, kurz einen Befund, 
der nur als Syphilis gedeutet werden konnte. Aber nichts hatte 
vorher die Syphilis ahnen lassen, die Anamnese sprach eher 
gegen als für Syphilis. 

Was jene vom Vortragenden erwähnten rätselhaften Riesen- 
follikelwucherungen der Orbita anbelangt, so möchte ich in 
Bezug auf die Genese auf eine Ansicht aufmerksam machen, die 
ich schon vor Jahren ausgesprochen *). Es könnte sich ganz 
gut um lymphoide Wucherungen handeln, die von 
aus der Übergangsfalte in die Orbita versprengten 
Follikeln stammen. Wir treffen in dieser Region auch bei 
ganz gesimden Bindehäuten mitunter Follikelanhäufungen, die sich 
nach Exzision als nach unten, gegen das subkonjunktivale 
Gewebe, halbkugelig sich begrenzende Gebilde erweisen. 
Wichtig erscheint mir daran zu erinnern, dass das erste von 
Arnold und Becker*) beschriebene symmetrische Lymphom 

1) Zeiitralbl. f. prakt. Augenheilk 1898, S. 114. 
-') Arch. f. Ohrenheilk. 18. Bd., 2. H., S. 56. 
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der Orbita ein Iiidividiuiu betraf, dessen Übergangsfalten die 
Spuren trachomatöser Schrumpfung an sich trugen. 

Herr Kirch -Hirschteld (Schlusswort): 

Vortragender betont im Hinblick auf den von (ioldzi eher 
mitgeteilten Fall, dass in seinen Fallen für Lues weder aus 
den klinischen Symptomen, noch aus dem anatomischen Befund 
ein Anhaltspunkt gegeben war. 



Zweite wissensehaftliehe Sitzung. 

Freitag, den i. Aogunt 1905, Yormittagrs 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr fireeff (Berlin). 



\ 

Weitere Erfahrungen über die Behandlung schwerer 
Tuberkulose des Auges mit Tuberkulin. T.R. 

Von 

A. V. Hippel sen. (Göttingen). 

Seit Absehluss meiner Arbeit: ^Cber den Nutzen des Tuberkulins 
bei der Tuberkulose des Auges" im März v. J. habe ich Gelegenheit 
gehabt, die von mir empfohlene Behandlungsmethode in 14 weiteren 
Fällen schwerer Tuberkulose auf ihre Wirksamkeit zu prüfen. Die 
Kürze der mir zur Verfügung stehenden Zeit verbietet eine aus- 
führlichere Mitteilung der Krankengeschichten, ich werde mich daher 
auf ganz kurze Angaben beschränken und dieselben durch Abbildungen 
ergänzen, welche ich von den meisten Augen habe anfertigen lassen. 
Verzichten musste ich auf dieselben in einigen Fällen, in denea 
auch die Chorioidea an der Erkrankung beteiligt war, weil der 
Maler die Technik des Ophthalmoskopierens nicht beherrschte. 

1. Fall. 8 jähriger Knabe mit schwerer Tuberkulose der Iris- 
des linken Auges, welche von einer ganzen Anzahl grösserer und 
kleinerer Knoten durchsetzt ist, Synechia post. totalis, diffuse Glas- 
körpertrübung, S. Finger in 2 M. 50 Injektionen führten in ca. 
3 Monaten völlige Heilung herbei. S. = 1. 
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2. Fall 19 jähriges Mädchen, welches vom Oktober 1903 bis 
März 1904 wegen Iridocyclitis tuberculosa des linken Auges von 
mir behandelt und geheilt mit S. = 0,8 entlassen war. erkrankte 
ca. ^/j Jahr später in gleicher Weise am r. Auge: sehr zahlreiche^ 
Beschläge an der Kornea, keine Knötchen in der Iris, aber diffuse 
Glaskörpertrubung. 4 miliare Tuberkel in der Chorioidea S. = 0,1. 
Behandlungsdauer ."> Monate. Zahl der Injektionen 60, geheilt ent- 
lassen, S. = L »5 Monate später ein leichtes Kecidiv von Iritis, 
das auf abermalige Tuberkulininjektionen schnell zurückgeht. 

)3. Fall. »J4jährige Frau, im Jahre 1898 wegen schwerer 
Kerato-Iritis tuberculosa des rechten Auges von mir in Halle be- 
handelt und geheilt mit S. = 0,8 entlassen, war 5 \ ., Jahre gesund: 
dann erkrankte das linke Auge in gleicher Weise. ^53 T. K.-Injek- 
tionen beseitigten «alle Entzündungserscheinungen, aber die Trübungen 
in der Kornea hatten sich noch nicht zurückgebildet, als die Patientiu 
wider meinen Rat die Behandlung abbrach. 4 Monate später Recidiv 
mit ausserordentlich heftigen Schmerzen, grosser von innen-oben bis^ 
über das Zentrum reichender Knoten in der Kornea. Nochmalige 
Tuberkulinbehandlung, welche abermals Entzündung und Schmerz- 
hatligkeit beseitigte und eine allmähliche Aufhellung der Kornea 
bewirkte. Patientin befindet sich noch in der Klinik. S. von Finger- 
zählen vor dem Auge auf 0,2 gestiegen. 

4. Fall. 29jährige Frau wurde 1903 wegen Kerato-Iritis und 
Scleritis tuberculosa von mir 5 Wochen mit Tuberkulininjektionen 
behandelt und wesentlich gebessert, verliess aber vor völliger Heilung^ 
die Klinik. • 1 ^^, Jahre später kam sie wieder zur Aufnahme. 
Während Kornea und Iris gesund geblieben waren, fand sich eift 
6 mm grosser, verkäster, zerfallener Tuberkelknoten oberhalb der 
Hornhaut, welcher fast die ganze Dicke der Sklera zerstört hatte. 
41 T.R -Injektionen führten unter Bindegewebsneubildung eine Heilung* 
des grossen Geschwüres herbei. S. = 0,1. 

5. Pa-ll. 24 jähriges Mädchen, hereditär belastet, an Tuber- 
kulose der rechten Lunge und der Haut über der Nase leidend, 
bemerkte vor 2 Jahren eine Abnahme des Sehvermögens am linken 
Auge, die sich bis zur Erblindung steigerte. Vor einem Jahr rechts- 
seitige Iritis, wegen deren sie auswärts iridektomiert wurde. Bei 
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der Aufnahme in die Klinik bestand rechts diffuse Glaakörpertrübung, 
ausserdem fanden sich drei ältere chorioiditische Herde, S. = 0,1, 
links Iritis tuberculosa, Synechia post. totalis, Katarakt bei nicht 
j(anz sicherer Projektion. Zur Rettung des rechten Auges wurde 
die Tuberkulinbehandlung eingeleitet und Patientin nach 60 Injek- 
tionen mit klarem Glasköi-per und S. = 0,3 entlassen. Die alten 
<*horioiditischen Herde zeigten ophthalmoskopisch keine Veränderung. 

6. Fall. 32jährige Frau, seit 1) Monaten an schwerer Irido- 
Cyklitis mit dichten Präzipitaten an der Kornea und Bildung von 
Tuberkelknoten in der Iris des rechten Auges erkrankt und auswärts 
vergeblich behandelt, wurde durch 59 T. R.-Injektionen geheilt. 

7. Fall. 17 jähriges Mädchen. Seit Weihnachten v. J. Seh- 
^törung auf dem linken Auge, kommt im April d. J. zur Aufnahme 
mit Iridooyclitis tuberculosa: drei Knoten im Ciliarteil der Iris 
unten, davor intensive Trübujig der tiefen Homhautschichten, sehr 
zahlreiche Präzipitate. S. Finger in 4 M. Rechtes Auge äusserlich 
normal, aber an der Peripherie des Fundus eine Anzahl kleiner. 
Irischer chorioiditischer Herde. Von Mitte April bis Ende Juli 
53 T. R.-Injektionen, welche Rückbildung der Iristuberkel und Prä- 
zipitate bewirken und S. auf 0,3 heben. Herde in der Aderhaut 
ophthalmoskopisch unverändert. 

Diesen 7 Fällen von Tuberkulose des üvealtraktus, in welchen 
die Tuberkulinbehandlung sich erfolgreich erwies, steht einer gegen- 
über, bei welchem sie anscheinend völlig versagte. 

8. Fall. 15 jähriges Mädchen. Seit November 11H)4 Sehstorung 
5iuf dem linken Auge gefolgt von Entzündungserscheinungen. Mitte 
Dezember Aufnahme in die Klinik. Schwere Iridooyclitis tuberculosa 
mit Knotenbildung in der Iris, zahlreichen Präzipitaten, Trübung 
der tiefen Hornhautschichten, diffuser Glaskörpertrübung und Rötung 
<ler Papilla optica bei sonst normalem Fundus, T. R. -Injektionen 
i^ii^ Vöoo ™&r beginnend, wurden ohne jede Allgemeinreaktion ver- 
tragen, aber die Wirkung auf das Auge blieb gänzlich aus. Während 
in allen anderen Fällen nach 4 wöchentlicher Behandlung die In- 
jektion verschwunden war und die Knoten in der Iris beginnende 

Rückbildung zeigten, vergrösserten sie sich, konfluierten mit einander 
und nahmen schliesslich den grössten Teil der Iris ein. Zugleich 
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begann auch die Kornea in den tiefen Schichten sich zu vasku- 
larisiereii, die Knoten füllten fast die ganze vordere Kammer aus 
und das Auge war dauernd hochgradig injiziert, dabei aber ganz 
schmerzlos. Da 66 T.K.-Injektionen den Prozess anscheinend gar 
nicht beeinflussten. wurde von der weiteren Anwendung derselben 
Mitte April Abstand genommen. Von Anfang Juli ab begannen 
die EntzQndungserscheinungen zurückzugehen, bei der letzten Vor- 
stellung am 21. Juli liess sich auch eine beginnende Kückbildung 
der Tuberkelknoten sicher nachweisen. Die weitere Beobachtung 
muss lehren, ob die Erhaltung des Auges möglich sein wird. 

Von allen meinen bisherigen Erfahrungen abweichend, verhielt 
sM\ ferner auch folgender Fall von Iristuberkulose : 

9. Fall. 20 jahriger Mann, der 1901 eine Pleuritis überstand, 
1903 wegen einer doppelseitigen Iritis, 1904 wegen tuberkulöser 
Lymphdrüsen am Halse in auswärtigen Kliniken behandelt wurde, 
erkrankte im April d. J. wieder an einer Kerato-lritis des rechten 
Auges mit Knötchenbildung am Pupillarrande. Die 8 ersten Tuber- 
kulininjektionen von ^/^oo his ^'r,o^y mg wurden ohne jede allgemeine 
und lokale Reaktion vertragen, die neunte rief aber Temperatur- 
steigerung, vermehrte Injektion des Auges und lebhafte Vaskulari- 
sation der Iris hervor. Da Patient auch auf \i„o mg Tuberkulin 
reagierte, kehrte ich zur Anfangsdosis zurück und blieb längere Zeit 
bei derselben stehen. Die Knötchen bilden sich nunmehr ganz all- 
mählich zurück und das Auge ist reizlos, die Behandlung aber noch 
nicht abgeschlossen.. 

10. Fall. Tuberkulose der Kornea. 86 jähriger Mann, hat 
1891 und 1903 an Hornhautentzündung beider Augen gelitten. Im 
Januar d. J. erkrankte das linke Auge abermals, es kam zur Bildung 
einer Anzahl tiefsitzender, gelbgrauer Infiltrate mit starker Vasku- 
larisation der Kornea und sein* heftigen subjektiven lleizerscheinungen. 
Da die übliche Therapie. 2 Monate hindurch angewandt, völlig er- 
folglos blieb und eine Probeinjektion mit Alt - Tuberkulin eine 
allgemeine Reaktion hervorrief, wurde im März mit T. R.-Injektionen 
begonnen. Auch in diesem Fall bewirkten Dosen von ^j^^ mg be- 
reits v(»rmehrte Injektion, Lichtscheu und Tränen, ich ging daher 
auf V'ioo °^?r berunter und behielt diese Dosis dauernd bei. Patient 
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ist durch 60 Injektionen geheilt, S. von Fingerzählen vor dem Auge 
auf 0,3 gestiegen. 

11. Fall. Tuberkulose der Conjunctiva tarsi. 12jähriges 
Mädchen. Im Dezember v. J. Entzündung des linken Auges unter 
mäfsiger Schwellung des oberen Lides. Aufnahme in die Klinik 
Ende Mär/ d. J. In der äusseren Hälfte der Conjunctiva tarsi ein 
bis in die Übergangsfalte reichender konglobierter Tuberkelknoten 
von 18 mm Länge, 8 mm Breite, welcher an der Oberfläche zerfallen 
und von einer Anzahl kleiner Knotehen umgeben ist. Impfung eines 
Kaninchens mit positivem Erfolg. CO Tuberkulininjektionen von 
V6oo~V2'^^ tiihrten völlige Heilung mit Hinterlassung einer kaum 
sichtbaren Narbe herbei. 

12. Fall. Tuberkulose der Conjunctiva bulbi et 
tarsi. 14jähriges Mädchen, bemerkte vor ca. 1 Jahr zuerst eine 
(ieschwulst am rechten Auge, die schmerzlos allmählich wuchs. 
Aufnahme in die Klinik am 30. I. 05. Oberhalb der Kornea eine 
bis in die (Jbergangsfalte reichende, grosse tuberkulöse Geschwulst, 
die medial auf die Conj. tarsi übergreift und von einer grossen Zahl 
miliarer Knötchen umgeben ist. Impfung eines Kaninchens mit 
positivem Erfolg. Von Anfang Februar bis Mitte Juni wurden 
67 T. R.-Injektionen angewendet, davon 43 in der Dosis von 1 mg, 
die weder allgemeine noch lokale Reaktion hervorriefen. Trotz der 
langen Behandlung wurde in diesem Fall durch das Tuberkulin 
keine Heilung eraelt. Nach einer gerirgen Verkleinerung der 
<je8chwulst im ersten Monat zeigte dieselbe ein zwar langsames, 
aber dauerndes Wachstum, sodass ich mich Ende Juni zur radikalen 
Entfernung aller tuberkulös erkrankten Teile der Konjunktiva mit 
Einpflanzung Thiersch scher Lappen entschliessen musste. Die 
Heilung verlief normal, Patientin befindet sicli noch in Beobachtung. 

Zwei weitere Fälle von Tuberkulose des Uvealtraktus und der 
Kornea sind erst kürzlich in meine Behandlung getreten. Der eine, 
ausserordentlich schwere, ist insofern bemerkenswert, als dem 12- 
jährigen Knaben, der aus dem Innern Kusslands stammt, von dortigen 
Ärzten 7 Tuberkulininjektionen bis zur Dosis von \'n,<j mg direkt 
unter die Conjunctiva bulbi gemacht worden sind. Dieselben riefen 
eine ausserordentlich heftige Entzündung mit rapidem Wachstum 
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der Taberkelknoten hervor, sodass jetzt die ganze vordere Kammer 
von ihnen ausgefüllt ist. Ob die Erhaltung des Auges möglich 
sein wird, lässt sich noch nicht entscheiden. 

Die mitgeteilten Beobachtungen ergänzen nach mancher Richtung 
die vor einem Jahre von mir veröffentlichten Erfahrungen über die 
Tuberkulintherapie. Die damals empfohlene Methode der Anwendung 
des Mittels hat sich in der Mehrzahl der Fälle als zweckmäfsig 
bewährt. Immerhin fanden sich einige, bei denen bereits Dosen von 
Vso ^S stärkere und länger anhaltende lokale ßeaktion hervorriefen. 
Ich halte dieselbe für durchaus unerwünscht, weil sie zuweilen die 
Entwicklung einzelner miliarer Tuberkelknötchen zur Folge hat und 
empfehle daher, bei derartigen Patienten mit der Steigerung der 
Dosen besonders vorsichtig zu sein. 

Obgleich die Diagnose der Iris- und Hornhauttuberkulose bei 
einiger Erfahrung in der Kegel keine Schwierigkeit bietet, halte ich 
es für zweckmäfsig, stets eine Probeinjektion von 1 mg Alt-Tuberkulin 
zu machen, bevor man die Behandlung mit dem neuen beginnt. Die 
plötzlich einsetzende und ebenso schnell wieder zurückgehende 
Temperatui-steigerung konnte ich bei jedem meiner Patienten dabei 
beobachten. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit für die Erzielung einer 
dauernden Heilung ist eine genügend lange Fortsetzung der Tuber- 
kulinbehandlung. Selbst nach GO Injektionen kam es in einem Fall 
noch zum Auftreten eines allerdings leichten Rezidivs. Es empfiehlt 
sich daher, nach EJntlassung der Kranken aus der Klinik noch einige 
Monate hindurch die zuletzt angewandte Dosis in Zwischenräumen 
von 2 — 3 Tagen durch die Hausärzte unter sorgfältiger Messung 
der Temperatur injizieren zu lassen. 

Dass eine dauernde Heilung eines tuberkulösen Auges keine 
Sicherheit vor einer späteren Erkrankung des anderen gewährt, konnte 
ich bei zwei meiner Patienten selbst beobachten. Die Tatsache wird 
leicht verständlich, wenn wir erwägen, dass die tuberkulöse Erkrankung 
des Cvealtraktus keine primäre ist, die Bazillen vielmehr von einem 
anderen im Köi'per befindlichen Herd in das Auge gelangen, der durch 
die Tuberkulinbehandlung nicht immer genügend beeinflusst werden 
kann. In den meisten meiner Fälle iibte dieselbe allerdings auch 
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eine sehr irünstige Einwirkung auf das Allgt»nu»inhetinden aus: An- 
schwellungen der Milz und der Lymphdrüsen gingen zurück und das 
Körpergewicht nahm \m einigen Pati<»nten sehr erheblich zu. 

Schon in meiner vorjahrigen Mitt«'ilung habe ich trotz meiner 
guten therapeutischen Resultate die Frage als eine offene be/eirhnet, 
ob es gelingen werde, jeden Fall von Tul)erkulose des Auges dunh 
rechtzeitige Anwendung der Tuberkulininjektionen zu heilten. Auf 
(iruud meiner weiteren, Ihnen eben mitgeteilten Erfahrungen muss 
ich dieselbe nunmehr v(»rneinen. Für das Tuberkulin, wie für jede> 
andere Heilmittel gibt es eben eine (irenze der Leistungsfähigkeit, 
die durch die Schwere des Krankheitsprozesses bedingt wird. Immerhin 
sind die Erfolge, web'he man im Vergleich zu allen andern Behandlungs- 
methoden damit bei schwerer Tuberkulose des Auges erzielt, so 
erfreuliche, dass ich Ihnen seine Anwendung auf das Wärmste 
empfehlen kann. 



Diskussion. 

Herr Sattler: 

Ich habe seit Oktober v. J. ebenfalls <ielegenheit gehabt, 
4 Fälle von Iritis tuberculosa und 2 Fälle von Episcleritis 
tuberculosa mit Neutuberkulin zu behandeln. Die Fälle von 
Iristuberkulose waren weniger schwer, als einige unter <len von 
Kollegen V. Hippel behandelten: 2 waren sehr typisch, disse- 
minierte, hirsekorngrosse Knötchen in wenig verändertem Iris- 
stroma mit klumpigen Präzipitaten an der hinteren Hornhautwan4l 
und hinteren Synechien. In 2 waren die Knötchen weniger 
deutlich, aber es bestanden dicke Präzipitate und andere Anhalts- 
punkte für die tuberkulöse Natur der Erkrankung. Die Fälle 
von Elpiskleritis waren denen sehr ähnlich, die Kollege v. Hippel 
vorgeführt hat. Wir begannen mit ^'5,,,) mg der Trockensubstanz 
mit allmählicher Steigerung der Dosis })is 1, ja selbst 5 mg. 
In einem Fall sind bis oO Einspritzungen gemacht worden. 

Die Rückbildung der Knötchen in der Iris konnte man 
unter der Behandlung sehr schön verfolgen. Sie wurden 
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flacher, mehr homogen graulich und Hessen bei ihrem Ver- 
schwinden umschriebene atrophische Stellen im Irisgewebe 
zurück, die sich schliesslich durch Verschiebung von (rewebe 
aus der Umgebung dem Blicke ganz entziehen können. 
Herr Halben: 

Wir haben in der Zeit, dass ich in Greifswald bin, 3 Fälle 
tuberkulöser Iridocyklitis mit Tuberkulinin jektionen behandelt 
und sind mit den Erfolgen sehr zufrieden. 

Im ersten Fall haben wir einem 5jährigen Mädchen mit 
Iridocyclitis tuberculosa in schneller Folge einmal V4» zweimal 
V21 einmal 1 und einmal 2 mg Tuberkulin T. R. einverleibt. 
Die Entzündung ging darauf zurück, die Knötchen verschwanden. 
Die bei der Aufnahme nicht bestimmbare Sehschärfe, die bei 
der sehr früh erfolgten Entlassung noch < V12 betrug, stieg 
während der Nachbehandlung mit Kreosotal auf Va- Der stark 
herabgesetzte Tonus wurde wieder normal. Die Heilung hat 
jetzt seit P/4 Jahren Bestand. 

Im zweiten Fall haben wir bei einem 15jährigen Mädchen 
mit doppelseitiger Iridocyclitis tuberculosa mit sekundärer tief- 
liegender knötchenförmiger Keratitis, das sich viel empfind- 
licher gegen Tuberkulin zeigte, durch eine über 4 Monate aus- 
gedehnte Injektionskur unter sehr vorsichtigem Ansteigen von 
0,05 auf 5,5 mg Tuberkulin T. K. schliesslich völligen Rückgang 
der Entzündung mit S = ^/g, resp. > ^/g erreicht. Die Heilung 
besteht seit IV2 Jahren. 

Im dritten Fall haben wir bei einem 11jährigen Mädchen 
mit sehr schwerer Iridocyklitis und Keratitis tuberculosa des- 
rechten Auges, die mit starker Abflachung des vorderen Bulbus- 
abschnittes in Phthisis bulbi überzugehen begann nnd die Seh- 
schärfe auf Handbewegungen dicht vor dem Auge herabgesetzt 
hatte, durch Injektionen gleichfalls völlige Heilung mit Wieder- 
herstellung der Homhautwölbung und des intraokularen Drucks 
erzielt. Die zeitweilig fast plane Hornhaut hat jetzt einen 
messbaren Radius von ca. 10 Vj, resp. 9''/4mm, und nach Kor- 
rektion des entsprechenden hyperopischen Astigmatismus besteht 

s = Vio- 
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Nacli diesen Erfolgen werden wir jedenfalln alle Fälle schwerer 
Uvealtuberkulose mit Tuberkulin behandeln, solange nicht neue 
und bessere therapeutische Mittel bekannt werden. Die drei 
Krankengeschichten sind ausliihrlieh wiedergegeben in einer 
Dissertation von F. Dorsch lag, ^Jreifswald 1905. 

HeiT Uhthoff: 

« 

Seit dem letzten •^4 Jahr sind auch in der Breslauer Univ.- 
Augenklinik nach den Hippe Ischen Angaben eine Anzahl von 
Kranken mit tuberkulösen Erkrankungen des l-vealtraktus 
behandelt worden. Ich mochte besonders einen Fall von einem 
jungen Madchen hervorhel^en, wo bei ausgedehnter tuberkulöser 
Erkrankung der Iris eine so günstige Heilung erfolgte, wie sie 
jueines Erachtens l)ei einer andern Behandlungsweise nicht 
erreicht worden wäre. Auch nodi in einigen andern Fällen 
musste das Resultat der Behandlung als ein güns iges bezeichnet 
werden. AVir gehen sehr vorsichtig vor, langsam mit der Dosis 
steigend, und sobald eine Temperatursteigerung eintritt, wird 
zunächst nur die gleiche Dosis angewendet, bis die Temperatur- 
erhöhung ausbleibt, erst dann wird weiter gesteigert. 

Aufgefallen ist zum Teil, namentlich bei Anwendung der 
grösseren Dosen, eine mafsige Reaktion an der Injektionsstelle, 
die allerdings bald wieder abklang. 

Lokale Reaktionserscheinungen an dem erkrankten Auge 
haben wir eigentlich nicht beobachtet. 
Herr Ozermak liat l(»mal die diagnostischen Injektionen angewandt, 
nur in S Fällen davon kam es dann zu kurativen. Sie wurden 
nur eingeleitet, wenn ausser der Temperatursteigerung auch 
örtliche Reaktion am Auge eintrat. Cz. hat T. V. verwendet, 
da er sich nicht traute, T. R zu benutzen, von dem nach- 
gewiesen ist, dass es zuweilen lebens- und fortpflanzungsfahige 
Tuberkelbazillen enthält. In allen 8 Fallen, wo das T. V. 
kurativ verwendet wurde, hatte er eklatante, zweifellose Besse- 
rungen, Heilung nur in 2 Fällen, weil sich die übrigen Kranken 
bei eintretender Besserung der langwierigen Behandlung ent- 
zogen. Das sei ja ein Nachteil der Behandlung, dass sie so lange 
<lauern müsse, und besonders beim klinischen Krankenmaterial 
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aus diesem (Jrunde meist zu früh abgebrochen werden müsse. 
In einem Falle sah G z. Rezidiv. Man müsse, übereinstimmend 
mit den Erfahrungen v. Hippels und anderer, auf solche 
Rezidive gefasst sein. Denn mit dem Rückgange und der 
Heilung eines tuberkulösen Herdes (desjenigen am Auge) sei 
eben wohl dieser, aber nicht auch andere etwa vorhandene 
schon ausgeheilt. Es sei wie beim Heilen einer luetischen 
Iritis z. B. mit der Schmierkur. Die Lues des Kranken sei 
damit noch nicht geheilt. Das erfordeii lange fortgesetzte 
wiederholte Behandlung. Sonst kommen später wieder Er- 
scheinungen. So sei es auch hier. Cz. machte die diagnosti- 
schen Injektionen mit 0,1 mg T. V., begann die kurativen 
meist mit 0,01 mg und stieg dann in der Regel zu höheren 
Oaben um die betreffende Einheit. Unter den 8 Fällen waren 
2 von Keratitis parenchymatosa, 1 von Skleritis mit sklero- 
sierender Keratitis und Iridocyklitis kompliziert, 3 von Tuber- 
culosis conjunctivae, 1 von Iridocyklitis mit Präzipitaten, 1 von 
tuberkulöser Periostitis des Augenhöhlendaches. Sein schönster 
Fall ist ein sehr schwerer Fall von Keratitis parenchymatosa, 
der seit 2 Jahren an der Klinik in Behandlung steht. Es war 
:5ehnig aussehende Totaltrübung der beiden Korneae da, Pat. 
hatte nur quantitatives Sehen. Man nahm keine Spur der 
Iris oder Pupille wahr. Allmählich hellte sich die Hornhaut 
auf. sodass nun links nur mehr eine bandartige Trübung 
besteht; V. 0,1. Rechts ist der Prozess noch viel hartnäckiger: 
bloss ein Quadrant hat sich bis jetzt geklärt, sodass man dort 
Iris und Pupille sieht. Cz. empfiehlt die Behandlung in 
geeigneten Fällen sehr. 
Herr Ha ab: 

Die Mitteilungen des Herrn Kollegen v. Hippel, wie auch 
die ihnen folgenden Diskussions- Voten sind von grossem Werte. 
Sie zeigen, dass wir in der Tat im Tuberkulin ein Mittel 
besitzen, welches die Tuberkulose des Auges eher zur Heilung 
bringt, als jede andere Behandlungsmethode. Es ist nicht 
richtig, dass diese Fälle, wie man da und dort etwa liest, 
so leicht bei andersartiger Behandlung heilen. Allerdings 

Berieht der ophthalm. GeseHschaft XXXII. 10 
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gibt es einzelne Fälle von chronischer Tuberkulose der Iris, 
welche mit der früher üblichen Therapie geheilt werden 
können, darauf habe ich schon 1878 hingewiesen. Aber im 
allgemeinen pflegen diese Erkrankungen doch recht hartnäckig 
und bösartig zu sein. Das Tuberkulin habe ich deshalb aucli 
seit vielen Jahren schon, jedoch ausschliesslich in der Form 
des alten Tuberkulins angewendet, teils zu diagnostischen, teils 
zu therapeutischen Zwecken. Diagnostisch ergab sich unter 
anderem auch die wichtige Tatsache, dass bei Chorioiditis 
disseminata und zwar, wie es scheint namentlich bei derjenigen 
mit landkartenförmigen Herden, eine Lokalreaktion (Rötung 
des Auges) auftreten und die tuberkulöse Natur des Leidens 
anzeigen kann. Für die therapeutische V'erwendung schien das 
alte Tuberkulin geeigneter zu sein, als das neue, da ich es 
für weniger gefährlich halten musste, als dieses, von welchem 
unser Züricher Bakteriologe Silberschmidt nachgewiesen hat. 
dass es beim Tier Tuberkulose einimpfen kann. Aus den Erfolgen 
des Herrn Vortragenden möchte ich den Schlnss ziehen, dass 
das nöue Tuberkulin wirksamer ist. als das alte, so dass ich 
auch zu dessen Anwendung übergehen werde. 
Herr Purtscher: 

Zur Zeit des Erscheinens der Mitteilung des Herrn Ueheimrats 
V. Hippel hatte ich zwei Fälle bereits in monatelanger Be- 
handlung gehabt, mit denen ich nicht vorwärts kommen konnte. 

Der eine betraf eine etwa 30jährige Patientin von kachek- 
tischem Aussehen, mit faustgrnssem Drüsenpaket am Halse 
und Spitzeninfiltratiou. Am rechten Auge bestand schwerste 
Iridocyklitis mit Präzipitaten, Seclusio pupillae und wie es 
sich nach der Iridektomie zeigte, mit massenhaften Glaskörper- 
trübungen. Während der sonst üblichen Behandlung erkrankte 
• auch das linke Auge an schwerer Iridocyklitis. Patientin 
wurde inzwischen auf der chirurgischen Abteilung von ihrem 
Drüsentumor befreit und wurde mit verschlechtertem Augen- 
zustande wieder in die Augenabteilung zurückgenommen. 

Die Behandlung genau nach v. H.s Angabe war von vor- 
trefflichem Erfolge begleitet. Die Augen wurden reizfrei. 
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S. rechts ^i^, links normal. Auch Gewichtszunahme war 
erfolgt. 

Der zweite Fall betraf ein 17 jähr. Mädchen mit schwerster 
Keratitis parenchymat. diflF. mit Bildung einzelner kleiner 
knötchenförmiger Herde. S. Finger auf 0,5 und 1 m. Auch 
hier trat Benihigung der Augen sowie Hebung der S. ein, 
G Monate später ^/g^ und ^/a^. Die Besserung hält an. 

Auch ich werde geeignete Fälle künftig nur nach v. H. 
behandeln und kann sein Verfahren warm empfehlen. 

Herr v. Hippel sen.: 

Nach meinen Erfahrungen ist es nicht nötig, die* Dosis über 
1 mg zu steigern. Lokale Reaktion an der Einstichatelle habe 
ich öfter nach Anwendung des Alt-Tuberkulins gesehen, beim 
neuen lässt sie sich vermeiden, wenn man die Lösungen 
allmählich konzentrierter macht, sodass nicht zuviel Flüssig- 
keit unter die Haut gespritzt wird. Eine schädliche Einwirkung 
auf das Allgemeinbefinden habe ich niemals gesehen, vielmehr 
trat bei einer ganzen Anzahl von Patienten eine wesentliche 
Besserung desselben ein, Schwellungen der Milz und der 
Lymphdrüsen gingen zurück und das Gewicht nahm oft 
erheblich zu. Da das neue Tuberkulin in seiner Wirkung viel 
gleichmäfsiger ist als das alte, das ich früher auch gebraucht 
habe, so wende ich seit Jahren axisschliesslich das erste an. 
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XI. 

Das einzige Mittel 
zur Bekämpfung der Schulkurzsichtigkeit. 

Von 

K. Grunert (Bremen). 

M. H. ! Hygienische Bestrebungen, die Schulkurzsichtigkeit zu 
bekämpfen! erwecken, darin dürfte kein Zweifel sein, nicht mehr das 
grosse Interesse wie in früheren Jahraehnten. Die Begeistenmg, 
mit welcher in den 70 er und bOer Jahren des vorigen Säkulums 
die Augenärzte an die hygienische Schulreform herantraten, um die 
beste Art der Beleuchtung, der Schulbänke, Drucktypen, Körper- 
haltung, Schreibheftlage u. s. w. festzustellen, ist bei der Mehrzahl 
von uns einer deutlichen Resignation gewichen. Diese Resignation 
leitet sich nicht etwa daher ab, dass manche der erhobenen Forderungen 
noch nicht erfüllt sind; denn man muss gerechterweise anerkennen, 
dass das meiste, was wir verlangt haben, geschehen ist. Schulpaläste 
erheben sich allerorten in Deutschland, von den Stadtverwaltungen 
z. T. mit den reichlichsten Mitteln ausgestattet. Die Beleuchtungs- 
technik hat ungeahnte Fortschritte gemacht, und eine Fülle von Licht 
ergiesst sich bei Tage und abends auf den Arbeitsplatz des Schülers. 
Papier, Druck. Tinte sind ganz wesentlich vervollkommnet worden. 
Die allgemeinen* Uesundheitsverhältnisse der Schuljugend erfahren 
eingehende Beachtung. Schulärzte amten in einer sich schnell ver- 
grössernden Zahl von Städten. Die Resignation bei uns Augenärzten 
leitet sich vielmehr davon ab, dass trotz all dieser Verbesserungen 
die Zahl der Kurzsichtigen im grossen und ganzen die gleiche ge- 
blieben ist, dass also die sehr grosse Arbeit, welche unserereeits 
auf schulhygienischem Uebiete geleistet worden ist, bezüglich der 
Myopie keinen Erfolg gezeitigt hat. 

Berechtigung findet diese pessimistische Ansicht in den zwar 
immer seltener werdenden, aber doch von Zeit zu Zeit wieder- 
kehrenden Berichten über Schüleruntersuchungen. Als jüngste Arbeit 
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liegt eine Dissertation von St reib aus der Tübinger Klinik vor. 
Nach ihr beträgt die Zahl der Myopen unter den Gymnasiasten im 
8. — 10. Schuljahre 45,2 ^^, Ihr schliesst sich an eine Dissertation 
von Speidel, welche ,die Augen der Theologie Studierenden 
Tubigens- behandelt. Unter diesen fanden sich 62,1 kurzichtige. 
M. H. ! das sind ungefähr die höchsten Myopiezahlen, welche über- 
haupt jemals bekannt geworden sind. 

Die allgemeine Kesignation spiegelt sich auch wieder in der- 
jenigen Literatur, welche sich mit der Ätiologie der Kurzsichtigkeit 
befasst. AVährend man früher als den ausschlaggebenden Faktor 
den geringen Arbeitsabstand ansah , besonders unter schlechten 
äusseren Verhältnissen, Dinge, welche auszuschalten oder wenigstens 
zu mäfsigen, man erstreben konnte, bewegen sich die neuzeitlichen 
Arbeiten ausschliesslich auf dem Gebiete der Vererbungsfrage, ver- 
treten den fatalistischen Standpunkt, dass jeder Mensch sein Los, ob er 
kurzsichtig wird oder nicht, schon vor der (Geburt gezogen hat. Mit 
Eifer tritt Stilling auch neuerdings wieder für seine Theorie ein, 
dass Mals Verhältnisse des Schädels, insbesonders die Höhe der 
Trochlea von entscheidender Bedeutung für die Entstehung der Myopie 
sei. Auch Liebreich und Mannhardt schuldigen den knöchernen 
Bau der Augenhöhlen an. Hierher gehört auch die ältere Ansicht 
von V. Hasner und Weiss über die verschiedene Optikuslänge bei 
Emmetropie und Myopie. Mauthner, Schnabel imd Herren- 
heiser haben in einer mangelhaften Festigkeit der Sklera, Heine 
in einer angeborenen Dünnheit derselben. Lange und Seggel in 
einen angeborenen und vererbbaren Mangel an elastischen Fasern 
der Lederhaut die Ursache der Kur/sichtigkeit gesehen. Der Zoologe 
Weismann endlich hält es für möglich, dass wir es hier mit einer 
einfachen Variation des Keimplasmas zu tun haben, die nur deshalb 
in der modernen Kulturwelt so häufig auftrete, weil sie nicht 
mehr einen Nachteil im Kampf ums Dasein bedeute, daher 
nicht ausgemerzt werde, vielmehr bei dem gänzlichen Wegfall 
der Naturzüchtung, bei der Panmixie, weiter vererbt und ge- 
festigt werde. 

Alle diese Theorien wollen eine Erklärung geben, in welcher 
Weise der Erblichkeitsfaktor bei der Entstehung der Myopie wirksam 
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ist. Und doch kann es nicht als bewiesen gelten, dass ein solcher 
hier überhaupt eine entscheidende Rolle spielt. Aus der Tatsache, 
dass kurzsichtige Kinder häufig kurzsichtige Eltern haben, darf man 
nicht die Erblichkeit der Myopie als gesichert entnehmen, trotz 
aller Autorität von Donders. Es liegt ja nahe zu schliessen: 
Wenn dieselbe Schadlichk<»it nur eine gewisse Anzahl Menschen 
kurzsichtig macht, so müssen diese eine Disposition dazu haben. 
Während also dem normalen Menschen Naharbeit keinen Schaden 
bringt, eine rnempfindlichkeit gegen Myopie demnach zu den Art- 
charakteren der Menschheit gehört, besitzen gewisse Individuen eine 
mehr oder weniger hohe Empföngliclikeit dafür auf Grund irgend 
welcher unzweckmäfsiger Abweichung ihrer Körperbeschaffenheit von 
dem Arttypus: sie sind also entartet, und da Entartungszeichen 
denselben Gesetzen der Vererbung unterworfen sind, wie Artzeichen, 
so ergibt es sich, das wir es bei der Myopie mit einer Affektion 
zu tun haben, welche einer angeborenen und vererbbaren Anomalie 
ihre Entstehung verdankt. 

Derartige Schlussfolgerungen sind durchaus nicht so zwingend, 
wie es auf den ersten Blick erscheinen mag. Vor allem wirkt 
durchaus nicht dieselbe Schädlichkeit auf alle Augen der Schüler 
in demselben (irade ein, nicht einmal in dei*selben Schule, ja der- 
selben Klasse. Wie gross die Inanspruchnahme des Auges durch 
Naharbeit und damit die einwirkende Schädlichkeit ist, hängt doch 
selbstverständlich ganz wesentlich von der Art und Weise ab, wie 
die Individualität des Schülers sich zu der Schularbeit stellt, ob 
Neigung zu schlechter Körperhaltung besteht, ob längere oder 
kürzere Zeit zur Bewältigung der Arbeiten gebraucht wird, ob der 
Schüler seine freie Zeit mit Komaniesen oder mit Tennisspielen aus- 
füllt. Schulfleiss und Lesewut haben meines Erachtens eine grössere 
ätiologische Bedeutung für die Myopie als die Höhe der Trochlea 
oder die Grösse des Pupillenabstandes. In diesen rein psychologischen 
Faktoren findet nicht nur die Veränderung der Schülerrefraktion zu 
einem wesentlichen Teil ihre Erklärung, sondern auch das familiäre 
Auftreten dler Myopie; denn zweifellos bringt das Kind des studierten 
Mannes ganz andere Neigungen in die Schule mit, als der Sohn 
des Waldschützen oder des Schiffskapitäns. 
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Fernerhin wird dieselbe Naharbeit in erhöhtem Grade auf solche 
Augen wirken, welche Maculae corneae, Astigmatismus, Schichtstar 
oder eine andere mit Amblyopie verbundene Aflfektion haben. Selbst- 
verständlich kommt auch hier der Vererbungsfaktor in Betracht. Hier 
haben wir zweifellos auch die Ursache zu suchen, weshalb nicht 
aselten gerade bei der Landbevölkerung exzessive Myopie gefunden 
wird: denn skrophulöse Ophthalmien und Kachitis betreffen ja vor- 
zugsweise die niederen Stände, und einmal vorhandener Astigmatismus 
wird in den Inzucht treibenden Bauernfamilien leichter vererbt als 
in der durcheinander fluktuierenden Stadtbevölkerung. 

Ich will es durchaus nicht bestreiten, dass neben diesen von 
mir hier angeführten und ja längst bekannten prädisponierenden 
Momenten auch noch andere wirksam sein können, etwa eine abnorm 
dünne Sklera, Mangel an elastischen Fasern oder dergleichen. Nur 

m 

mit der Verallgemeinerung derartiger Befunde kann ich mich nicht 
einverstanden erklären. Alle auf vererbbaren Bildungsanomalien des 
Augapfels beruhenden Prädispositionen zur Myopie können nur für 
einen kleinen Teil und wahrscheinlich nur für die seltenen schweren 
Fälle in Betracht kommen. Für die überwiegende Mehrzahl reicht 
Tollkommen der Erwerbungsfaktor zur Erklärung aus. Zur Unter- 
stützung dieser Behauptung führe ich hier ein sehr wichtiges Ergebnis 
der Spei de Ischen Arbeit an: Unter den evangelischen Theologen 
Tübingens stammen 83®/o von Leuten ab, deren Beruf optisch hohe 
Ansprüche stellt (Pfarrer, Lehrer etc.), unter den katholischen 
Theologen nur M^Jq, Die evangelischen Studenten gaben Myopie 
bei einem oder beiden Eltern an in 54^/^, die Katholiken in 21®/^. 
Im Gegensatz zu diesen grossen Unterschieden in der Herkunft und 
Belastung stellte sich doch die Zahl der Myopen in beiden Kon- 
fessionen als ziemlich gleich heraus, nämlich 64^^!^ bei der evange- 
lischen und 60^ Jq bei der katholischen. Es hat demnach der Sohn 
•des normalsichtig katholischen Bauern ungefähr dieselben Aussichten 
kurzsichtig zu werden, wie der Sohn des kui*zsichtigen evangelischen 
Pfarrers, wenn er nur den Schädigungen desselben Bildungsganges 
^ausgesetzt wird. 

Dürfen wir nach alledem noch an Theorien festhalten, welche 
äIs das Wesentliche der Myopie eine ererbte pathologische An- 
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läge hinstellen? Dürfen wir sagen: Wenn ^/j der Wüi-tteni- 
bergischen Geistlichen durch den »^Schulbesuch kurzsichtig werden» 
so beruht dieses auf angeborenen und vererbbaren Anomalien ? Ich 
glaube, wir müssen mit der Annahme von Bildungsfehlern. Degene- 
rations'/eichen. Anomalien etc. sehr vorsichtig sein. Derartige Befunde 
treten nicht spontan und vereinzelt auf. sondern, wo wir sie finden, 
sind sie Folgeerscheinungen oder Vorläufer tiefgehender und allgemeiner 
Verschlechterung der Konstitution nicht nur einzelner Personen, sondern 
ganzer Familien. Es nuiss zum mindesten für unbegründet gelten, 
der Zweidrittelsmehrheit Wüiitembergischer Theologen, oder, andere 
Berufe zusanmiengenommen. der Hälfte aller akademisch Gebildeten 
das wenig willkommene Zengnis körperlicher Minderwertigkeit aus- 
zustellen, und das tut jeder, der den oben erwähnten Theorien zustimmt. 

Meines Erachtens sind die allermeisten der Kurzsichtigen mit 
völlig gesunden und normalen Augen zur Welt und in die Schule 
gekommen. Es bedarf keiner pathologischen Anlage, um 
kurzsichtig zu werden. Jedes gesunde normale kind- 
liche Auge ist heutzutage dieser (lefahr ausgesetzt. 
Seine Jugend ist die Disposition. Ebenso wie anerkannt^r- 
mafsen die Disposition zur Tuberkulose nicht nur eine Eigenschaft 
besonders belasteter und körperlich minderwertiger Kinder ist, sondern 
dass jeder kindliche Organismus eine hohe Disposition zur Tuberkulose 
besitzt, genau so verhält es sich mit der Myopie: Die zarten Ge- 
webe des wachsenden kindlichen Auges dürfen nicht den (lefahren 
schrankenloser Naharbeit ausgesetzt werden. 

Die Naharbeit, die Sehleistung auf einen kürzeren Abstand 
als 1 m, ist eine Tätigkeit, die physiologisch eine ganz eigenartige 
Stellung einnimmt; denn bei ihr gibt es keine Besserung der 
Funktion durch Übung. Im Gegenteil je mehr und je früher jemand 
Naharbeit leistet, umso schwächer wird sein Auge und am Ende 
dieser lückenlosen Entwickelungsreihe pathologischer Folgezustände 
der Naharbeit steht die Erblindung an Netzhautablösung. 

Die Naharbeit ist eine Funktion, für welche das menschliche^ 
Auge nicht durch Selektion in zurückliegenden Entwickelungsperioden 
des Menschengeschlechtes vorbereitet ist, die in Gestalt des Lese- 
und Schreibunterrichtes der sechsjährigen Kinder erst in den letztea 
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Jahrhunderten des Kulturlebens ausgeübt wird. Sie kann nicht als 
eine physiologisclie Tätigkeit bezeichnet werden. Für das kindliche 
wachsende Auge bedeutet sie eine Misshandlung. Es ist nicht die 
Naharbeit im allgemeinen, also das Arbeiten auf einen kui-zen, 
beständig einzuhaltenden Abstand, welche die grosse Anzahl von 
Myopen erzeugt, denn es ist ja zur Genüge bekannt, dass die Litho- 
graphen, Uhrmacher, Feinmechaniker u. s. w. nur in mälsiger Anzahl 
myopisch sind. Es ist die besondere Art des Lesens und Schreibens 
und in erster Linie des Lesens, welche auf das Kinderauge schädigend 
einwirkt. Diese besondere Ai*t besteht in Naharbeit bei bewegtem 
Blick im Gegensatz zu dem anderen viel unschuldigeren Näharbeiten 
bei ruhendem Blick. Wie das Eugen Fi ck so vortrefflich in 
seiner Gesundheitspflege des Auges auseinandergesetzt hat, sind es^ 
die kurzen, schnellen ruckweisen Bewegungen beim Lesen, die 
maximale Inanspruchnahme der gesamten äusseren und inneren 
Muskulatur, die Stunden und stundenlang von den Schülern aus- 
geführt. Kurzsichtigkeit verursachen; kurz gesagt, das Wachstum 
unter Muskeldruck, wie es Stillin g genannt hat, die Deformation 
des wachsenden Auges durch langdauernden Muskeldrnck, wie ich 
mich ausdrücken möchte. 

Wer dieser Ansicht beistimmt, braucht dabei durchaus nicht 
den pessimistischen Standpunkt von Still in g zu teilen, welcher 
zwar eine starke Einschränkung der Naharbeit in der Schule als 
den einzigen Ausweg in der Myopiefrage anerkennt, vor dem Betreten 
dieses Weges aber warnt, weil dadurch .sozial mehr geschadet als 
genützt** würde. Gott sei Dank beginnt dieser Standpunkt selbst 
in den Kreisen der Schulmänner für überwunden zu gelten. Ohne 
unsere Kulturgüter im mindesten zu gefährden, kann ein grosser 
Teil der Lese- und Schreibarbeit in der Schule über Bord geworfen 
werden; ja es gibt sogar eine wachsende Zahl aufgeklärter Pädagogen, 
welche sich gerade von einer solchen Mafsnahme eine Verlängerung 
und Steigerung unserer Kulturblüte versprechen. Die Forschungs- 
ergebnisse des modernen Psychologen und Neurologen machen end- 
lich ihren Eintluss auf die Pädagogik geltend. Man fangt an, die 
fundamentale, in den physiologischen Verhältnissen unseres Gehirns« 
begründete Tatsache zu begreifen, «dass übenuäfsige Anhäufung von 
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Kenntnissen der Entwicklung längerer logischer Gedankenreihen 
hinderlich ist, durch Auslösung allzu zahlreicher Assoziationen und 
i^o eine tiefere geistige Produktion hemmt." ^) 

Indem man als die einzig berechtigten Gesichtspunkte für die 
Auswahl des Lernstoffes in den Schulen anerkennt: 

1. die jeweiligen Anforderungen des Kulturlebens und 

2. die Veranlagung des Schülers, 

wird die Bahn frei für eine ganz erhebliche Entlastung des Schüler- 
auges von Naharbeit, wird die Bahn frei tTir einen wahrhaft hygieni- 
.schen Aufbau des ganzen Erziehungssystems. 

In diesem Kampfe für eine moderne Erziehung gegen den 
mittelalterlichen Scholasticismus sind die Vorpostengefechte bereits 
auf den beiden Erziehungstagen in Weimar im vorigen und diesem 
Jahre mit günstigem Ergebnis geliefert worden. Wir Augenärzte 
würden diesen mutigen Vorstreitern eine überaus wirksame Waffe 
im die Hand geben, wenn wir jetzt mit der wissenschaftlich be- 
gründeten Ansicht heraustreten würden, dass um die Kurzsichtigkeit zu 
bekämpfen, das einzige Mittel in einer weitgehenden Einschränkung 
der Naharbeit besteht und insbesondere in der Verschiebung des 
Lese- und Schreibunterrichtes vom 6. auf das 9. Lebensjahr. 
Was wir brauchen, ist ein behördlich festgelegtes 
♦Schutzalter für das kindliche Auge, um es vor den 
■<jiefahren der Schul-Naharbeit zu hüten. 

Wir brauchen vor einer solchen Forderung um so weniger 
■zurückzuschrecken, als sie bereits einen Programmpunkt der Schul- 
reformen bildet. Diese sind auf anderen Wegen als dem unsrigen 
■zu derselben Ansicht gelangt. Sie wollen aus rein pädagogischen 
Gründen, dass die Kinder zuerst ihre Muttersprache beherrschen, 
bevor sie diese lesen lernen, dass erst die durch Handfertigkeits- 
unteiTicht und durch Zeichnen vorgeübte Hand das Schreiben sich 
imeignen soll. 

M. V e r w r n : Zur Frage des naturwissenschaftlichen Unterrichts an den 
hohen Schulen. Jena 1904, S. 2. 
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Diskns sion. 

Herr Sattler: 

M. H. ! Wir sind gewiss alle aus voller Überzeugung damit 
einverstanden, dass in schulhygienischer Beziehung der Über- 
bürdung mit Nahearbeit so viel als möglich entgegengetreten 
werde, und ich glaube, dass bei zweckmäfsiger Verteilung des 
Lernstoffes und verständnisvollem Eingehen der Lehrer mit 
einem viel geringeren Ausmafs von Nahearbeit und namentlich 
von Hausarbeit das wünschenswerte Ziel der Schulbildung 
eiTeicht werden könnte. Ob die 'Mütter mit einer Hinaus- 
schiebung des Schulbesuchs einverstanden sein würden, scheint 
mir fraglich. 

Der Eolle, die die ererbte Disposition bei der Erwerbung 
der Kurzsichtigkeit spielt, möchte ich doch eine viel grössere 
Wichtigkeit zusprechen, als der Herr Vorredner. Motais^), 
der seine Studien über Vererbung der Myopie in einer kleinen 
Stadt in Frankreich machte, fand Gelegenheit, in den meisten 
Fällen auch die Eltern, Onkel, Tanten, Grosseltern u. s. w. 
selbst auf ihre Refraktion zu prüfen und erhielt so viel grössere 
Zahlen für die Vererbung, als in den meisten anderen Statistiken. 
Auch wir bemühen uns, wo immer möglich, die Eltern imd 
näheren Verwandten zur skiaskopischen ßefraktiousbestimmung 
heranzuziehen. Jedenfalls darf man sich nicht begnügen zu 
fragen: ist jemand in deiner Familie kurzsichtig? Wir ge- 
langten auch zum Ergebnis, dass Vererbung viel häufiger zu 
konstatieren ist, als gemeinhin angenommen wird. Wenn bei 
den katholischen Theologen in Tübingen bei ungefähr gleicher 
Myopenzahl für die Vererbung viel geringere Zahlen gefunden 
wurden, als bei den evangelischen, so könnte das vielleicht 
daran liegen, dass die Eniierungen über Vererbung bei den 
ersteren, die meist vom Lande stammen, weniger sicher anzu- 
stellen waren. Übrigens besteht ja wohl kein Zweifel, dass 
durch anhaltende Nahearbeit unter besonders ungünstigen 

1) Arch. d^Ophtalm. IX, pag. 321, 1889. 
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Umstanden auch bei Niclitdisponierten Kurz?iolitigkeit .sich ent- 
wickeln kann. Ich habe in meinem Artikel über Kur/sirhtigkeit 
in der Deutschen med. Wochenschrift das von Arlt angeführte 
Beispiel seiner eigenen Person und des berühmten Klinikers 
Skoda ins (Jedächtnis zurückgerufen, welch letzterer wegen 
seiner ärmlichen Verhältnisse beim Schein des Ofenfeuers seine 
Schularbeiten machen musste. 

Xach meiner Überzeugung, die sich immer mehr befestigt, 
ist zur Verhütung des Fortschreitens d(T Myopie von geringen 
zu hohen Graden neben den von Kollegen (irunert gestellten 
Forderungen das Wichtigste die frühzeitige Vollkorrektion 
der geringen Myopiegrade und auch geringer (irade von 
myopischem Astigmatismus ivon (),*) I) anj. Dann werden wir 
dazu kommen, dass in künftigen Generationen nicht bloss die 
hohen Myopiegrade, sondern auch die Myoj)en selbst seltener 
werden. Bei künftigen Statistiken über die Kurzsichtigkeit 
bei Mittel- und Hochschülern sollte nicht versäumt werden zu 
notieren, wie viele Myopen dauernd vollkorrigiert sind und 
wie diese in den aufsteigenden Klassen sich verhalten. 
Herr Siegrist: 

Ich möchte es sehr begrüssen, davss Kcdlege Grunert so 
warm für schulhygienische Malsnahmen im Kampfe gegen die 
Myopie eingetreten ist. ilanz speziell aber mochte ich Ihre 
Aufmerksamkeit auf die wichtige ätiologische Rolle des 
Astigmatismus lenken, welche nach meiner Ansicht noch viel 
zu wenig beachtet wird. 

Ich habe die volle Überzeugung, dass der Hornhaut- 
astigmatismus eine der wichtigsten Trsachen der Kurzsichtigkeit 
darstellt. Ebenso bin ich überzeugt, dass es uns nie gelingen 
wird, mit den bisher vorgeschlagenen hygienischen Mafsnahmen 
und die Erfahrung hat uns bereits den relativ geringen Nutzen 
derselben gelehrt, der Myopie ein mächtiges und wirklich wirk- 
sames .Halt" zuzurufen. So lange es uns nicht gelingt, alle 
zum erstenmale in die Schule eintretenden Schulkinder auf 
ihre Sehschärfe zu untersuchen und die gefundenen Refraktions- 
fehler speziell den gefundenen Astigmatismus zu komgi^ren 
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und die Sehschärfe dadurch zu verbessern, so lange wird die 
Schulmyopie aus unseren Schulen wohl nicht verschwinden. 

Wenn Sie gestatten, möchte ich Ihnen kurz mitteilen, wie 
ich zu dieser soeben entwickelten Ansicht gelangte. 

Seit vielen Jahren untersuchte Dr. Steiger^) in Zürich 
im Auftrage der Züricher Regierung eingehend die Augen aller 
zum erstenmale in die Schule eintretenden Kinder, welche bei 
der Vorprüfung durch den Stadtarzt eine un korrigierte 
Sehschärfe geringer als 1,0 aufgewiesen hatten. Es hat sich 
nun da gezeigt, dass im Durchschnitt 19,1% der eintretenden 
Kinder eine unkorrigierte Sehscharfe unter 1,0 besitzen. 
Die Ursache dieser Sehschärfeverminderung ist in etwa 45 bis 
50 ^/o in einem mehr oder weniger liohen Astigmatismus zu 
suchen. — Ich selbst hatte vor einigen Jahren im Auftrage 
der Regierung von Basel-Stadt im Verein mit meinem Kollegen 
Herrn Dr. A. Lotz alle zum erstenmale in die Primarschulen 
Basels eintretenden Kinder auf ihre Sehschärfe zu untereuchen. 
Wir fanden damals, dass 25 ^j^ dieser Kinder eine ungenügende, 
unkorrigierte Sehschärfe (< 1,0) besassen und die Ursache 
war in etwa 50 ^/^ ausschliesslich oder doch zum Teil in einem 
pathologischen Hornhautastigmatismus zu suchen. 

Es kann nun kaum bezweifelt werden, dass Maculae corneae, 

■ 

kurz alle Momente, welche die Sehschärfe eines Auges herab- 
setzen zu Myopie disponieren und zwar deshalb, weil sie das 
Auge zwingen, sich übermälsig den Sehobjekten zu nähern. Bei 
dieser übermälsigen Annäherung können dann die von den 
einzelnen Kurzsichtigkeitstheorien angeschuldigten Faktoren in 
Tätigkeit treten, seien dies nun die Konvergenz bewirkenden 
Muskeln, oder der eigenartig verlaufende Obliquus sup. oder 
die widerstandsunfähige Sklera am hinteren Augenpole etc. und 

1) Die Schulgesandheitspflege in der Primär- und iSekundarschule der Stadt 
Zürich im Jahre 1899. Aus dem (Teschäftsberichte der Zentralschulpflege für 
das Jahr 1899. — Zweck und Methode der Augenuntersuchungen in den Volks- 
schulen, Referat von Dr. Steiger. Jahrbuch der Schweiz. Gesellschaft für 
Schulgesundheitspflege. III. Jahrg., I. Teil 1902. ~ Schule und Astigmatismus 
von Dr. Ad. Steiger. I. Internationaler Kongress für Schulhygiene 1804. 
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den Bulbus zur Ausdehnung, zur Myopie bringen. Der Astig- 
matismus setzt nun in manchen Fällen, dies kann ebenfaUs 
nicht bestritten werden ^), die Sehkraft nicht unmerklich herab 
oder veranlasst durch ihn ausgelöste Versuche den Astigmatismus 
mittelst der Akkommodation zu korrigieren, stärker und stärker 
werdende Akkommodationsanstrengungen. Es ist nun die Vor- 
stellung nicht imbegrundet, dass er auf diese Weise in vielen 
Fällen die Kinder direkt zu übemiäfsiger Annäherung an die 
Sehobjekte zwingt und so indirekt die Kurzsichtigkeit veranlasst. 
— Der Astigmatismus ist es wohl auch, welcher sich als Haupt- 
disposition zur Myopie, welche letztere ja von (irunert bezweifelt 
wurde, in den Familien speziell der Myopen weiter vererbt. 

Es gibt nun zwei Methoden, diese mehr theoretischen 
Schlussfolgerungen auf ihre Richtigkeit zu prüfen. 

Die eine Methode geht darauf aus die einmal beim Schul- 
eintritte untersuchten Kinder auch später nach 6 oder S 
und 10 Jahren wieder zu untersuchen und nachzusehen, ob die 
Myopie sich nun gleichmälsig sowohl unter den Kindern mit 
pathologischem wie unter den mit physiologischem Astigmatis- 
mus ihre Opfer gewählt hat, oder ob sie es in erster Linie auf 
die Kinder mit pathologischem Horuhautastigmatismus ab- 
gesehen hatte. 

Die zweite Methode, welche mir allein zugänglich war. 
prüft eine grosse Anzahl von Kurzsichtigen auf den etwa vor- 
handenen Astigmatismus und sucht so die Häufigkeit eines 
pathologischen Astigmatismus bei Myopie festzustellen. 

Ich habe nun zwei meiner Schiller veranlasst, erstens 
1000 Fälle von Myopie meiner Privatpraxis und im weiteren 
1773 Fälle aus der Berner Universitäts-Poliklinik, welche alle 
ausnahmslos mit dem Java Ischen Ophthalmometer untersucht 
worden waren, zusammenzustellen und die Häufigkeit eines 
pathologischen Astigmatismus bei diesen Fällen von Myopie zu 
bestimmen. 

1) Schule und Astigmatismus von Dr. Ad. Steiger. I. Internationaler 
Kongress für Schulhygiene 1904. 
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Nach den vorzüglichen und exakten Untersuchungen 
Steigers^) wissen wir, dass etwa 75% der Menschen im 
allgemeinen, wenigstens im Alter von 6 — 40 Jahren einen 
Hornhautastigmatismus aufweisen, der schwankt zwischen 0,5 
und 1,25 D. und den wir daher als physiologischen be- 
zeichnen können, während wir alle Astigmatisrausgrade über 
und unter diesem physiologischen Astigmatismus als patho- 
logischen Astigmatismus bezeichnen müssen. 

Hat mm die Myopie mit Astigmatismus nichts zu schaffen, 
spielt der Astigmatismus keine ätiologisch wichtige KoUe bei 
der Genese der Myopie, so werden wir eben bei unserem 
Myopiemateriale ein annähernd gleiches Häufigkeitsverhältnis 
des physiologischen zum pathologischen Astigmatismus finden 
wie bei einem allgemeinen Menschenmateriale, d. h. wir müssen 
ungefähr in 25 ^/^ einen pathologischen, in 75 ^/^ einen physio- 
logischen Astigmatismus konstatieren können. Finden wir aber 
einen pathologischen Astigmatismus bei unseren Myopen be- 
deutend häufiger, so können bestimmte Beziehungen, welche 
Astigmatismus und Myopie verbinden, nicht bestritten worden. 

Bei der Verarbeitung unseres relativ grossen Myopenmateriale^^ 
hat es sich nun mit frappanter Übereinstimmung gezeigt, dass 
wir bei unseren Myopen gerade umgekehrt wie bei einem all- 
gemeinen Menschenmateriale nur in 25 % einen physiologischen, 
aber in 75% einen pathologischen Astigmatismus vorfinden. 
(Genauere Zahlen mit der notwendigen kritischen Beleuchtung 
können erst bei der eingehenden Publikation dieser Unter- 
suchungen angegeben werden.) 

Aus dieser fi^appanten Tatsache folgere ich, dass Myopie 
und Astigmatismus miteinander in inniger Beziehung stehen. 
Über die Art dieser Beziehungen lässt sich vielleicht streiten. 
Jedenfalls liegt der Geganke nahe, dass dieselben darin bestehen, 
dass eben der pathologische, meist (bei nahezu allen 
Fällen) angeborene Hornhautastigmatismus zu übermässiger 
Nahearbeit Veranlassung gibt und so indirekt die Myopie erzeugt. 

1) Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Hornhautrefraktion von 
Dr. Ad. Steiger. J. F. Bergmann, 1895. 
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Mit diesen unseren Untevsuchungsresultaten stimmen überein 
<lie Ansicliten von verschiedenen Autoren, welche sie teils 
mündlich ausgesprochen, teils auch in ihren Arbeiten veröifent- 
licht hal)en. Ich erwähne hier nur JavaP), Nordenson*) und 
vor allem Steiger*), der schon längst mündlich wie schriftlich 
auf den innigen ursächlichen Zusammenhang von Myopie und 
Astigmatismus hingewiesen hat. Vielleicht stimmen mit unseren 
Resultaten auch die Ansichten mancher unter Ihnen, meine 
Herren, überein, wenn Sie auch bisher nicht (lelegenheit gefunden 
haben, dieselben oftentlich auszusprechen. 

Herr ( 1 o 1 d z i e h e r : 

Hornhautflecke und Astigmatismus sjuelen eine grosse Rolle 
in der (leiiese der Myopie. Ich erlaube mir hier einen Vor- 
schlag zu wiederholen, den ich vor einigen Jahren anf einem 
internationalen Kongress für Kinderschutz machte. Es wäre 
nämlich zweckmäfsig, wenn für derlei Kinder Parallelklassen 
errichtet würden, in denen statt des üblichen Unterrichtes 
vorwiegend ein Anschauungsunterricht erteilt wird. Man kann 
eine ganze Menge von Kenntnissen teils durchs Ohr, teils durch 
Methoden, die das Auge nur wenig in Mitleidenzchaft ziehen, 
erlangen. 

Herr Straub: 

In Amsterdam haben meine Assistenten und ich eine Reihe 
von Schuluntersuchungen gemacht, die im allgemeinen dasselbe 
ergeben haben, wie die anderweitigen. Einzelne Ergebnisse 
sind jedoch in dieser Diskussion erwähnenswert. Wir haben 
gleichaltrige Schüler verschiedener Schulen vergleichen können. 
Je mehr Schulgeld gezahlt wird, desto mehr Myopie im 
12jährigen Alter: Schulgeld 0, 25, 50, 75 Gulden, Myopie 
■l^/oi 6^^, 8^/o und^ 10 "/o- Im klassischen Gymnasiimi haben 
die Schüler der höheren Klassen bedeutend mehr Myopie als 
im Realgymnasium. Es hat also der Lehrplan einen be- 
deutenden Einfluss. Die fleissigen Schüler, die früh in eine 
hohe Klasse gelangen, haben die höchsten Myopie-Chancen. 

1) Memoires d'Ophtalmometrie par E. Javal 1893, S. 96 u. 113. 

2) 1. c. 
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Statistische Erhebungen unseres poliklinischen Materials, 
welches fast nur Personen umfasst, für die kein Schulgeld 
gezahlt worden ist, haben das gleiche ergeben, was soeben Herr 
Prof. Siegrist mitgeteilt hat: im allgemeinen o^/j, Hornhaut- 
flecken, bei Myopie 18^/^. Der regelmäl'sige Astigmatismus 
hat die gleiche Bedeutung für die Entstehung der Myopie als 
das klassische fivmnasium. 

Herr Greeff: 

Es kann nicht die Rede davon sein, in der Zukunft in den 
Schulen den Lernstoff zu beschränken, die Ansprüche, welche 
das Leben an den Gebildeten stellt, werden immer grösser und 
entsprechend wächst der Lernstoff. Man kann ja nur anstreben, 
den Lernstoff zweckmäfsiger zu gestalten und zweckmäfsiger 
zu verteilen. Wenn darin auch ein wichtiger Faktor zur 
Bekämpfung der Kurzsichtigkeit gesehen werden darf, so darf 
es meiner Ansicht nach doch nicht unwidersprochen bleiben, 
dass hierin allein das einzig wirksame Mittel liegt. Ich 
meine, wir haben alle Ursache, alle Mal'snahmen zu beobachten, 
welche geeignet sein sollen, Kurzsichtigkeit zu verhüten. Dahin 
gehört eine Brillenkorrektion, gute Beleuchtung, geeignete 
Schulbänke etc. Ich konnte mich bei Schuluntersuchungen in 
Berlin überzeugen, dass in .den schlechtbeleuchteten Schulen 
zwar nicht die Anzahl der kurzsichtigen Schüler, aber die 
Grade der Myopie von Klasse zu Klasse mehr zunahmen, als 
in anderen Schulen. Auch kann ich nicht zugeben, dass jedes 
Auge l)ei der Geburt zur Myopie in gleichem Mal'se disponiert 
sei; es gibt Augen, die bei allen Schädlichkeiten der Nahe- 
arbeit niemals eine Spur von Kurzsichtigkeit acquirieren. 

Herr v. (jrösz erlaubt sich zu bemerken, dass die Hausarbeit der 
Schüler eine grössere Rolle spielt, als es bis jetzt berück- 
sichtigt wurde. 

Die Abbildung im grossen englischen Handbuch (Norris and 
OUiver), wo ein Schüler vor dem Feuerherde sitzend liest, 
dient zur Illustration dieser Meinung. Die Eltern müssten der 
Schule zur Hülfe kommen. Dies ist eine soziale Frage. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXII. H 
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Herr Tirunert ( Schlusswort j: 

M. H. I Um einen Irrtum zu beseitigen, will ich hier 
bemerken, dass es sich bei der geplanten Schulreform nicht um 
eine Verschiebung des Schulanfanges vom 6. auf das 9. Lebens- 
jahr handelt, sondern nur um eine Verschiebung des Lese- 
und Schreibunterrichts in der Nahe. Die Schulreformer wissen 
schon ganz gut. was sie mit der gewonnenen freien Zeit be- 
ginnen werden. Man kann auch ohne Nahearbeit auf Geist 
und (üemüt der Kinder erzieherisch einwirken. Die k()r})erliche 
Ausbildung würde eine viel grössere Berücksichtigung finden 
können. Man will vor allem durch Anschauung belehrend 
wirken, von der Ansicht ausgehend, dass des Wissens Quell 
nicht nur aus Büchern fliesst, sondern in unerschöpflicher 
Menge aus der Natur selbst und dass dieses Naturwissen an 
der Natur selbst gewonnen werden muss. So lernt der Schüler 
aus eigener Anschauung sich ein Urteil bilden, statt allein 
den toten Buchstaben zu vertrauen, der einzige ^^ eg. zu 
geistiger Selbständigkeit und das beste Mittel gegen die fast 
krankhafte kindliche Lesewut, der so viele ihre deletüre Myopie 
verdanken. 

Selbstverständlich wird niemand daran denken, von den 
bisher erhobenen schulhygienischen Forderungen, welche sich 
auf die Besserung der äusseren Bedingungen bei der Schul- 
arbeit beziehen, auch nur in einem einzigen Punkte abzulassen. 
Sie sind alle theoretisch richtig gedacht. Wenn sie keinen 
praktischen Erfolg gehabt haben, so liegt das daran, dass, je 
mehr die Schulhygiene dem Schüler die Naharbeit erleichterte, 
um so grösser das Arbeitsmafs von selten der Schule genommen 
wurde, das man dem kindlichen Auge zuzumuten sich berechtigt 
sah. Diese Berechtigung erscheint bei vielen Philologen jetzt 
sogar medizinisch-wissenschaftlich begi'ündet durch die zahl- 
reichen Vererbungstheorien in der Myopiefrage. Die Be- 
hauptungen von der angeborenen und ererbten Anlage der 
Myopie haben im hohen Mafse lähmend auf die ganze 
Schulhygiene gewirkt. Besserung kann nur erwartet werden 
von einer gänzlichen Umgestaltung des Lehrplanes. W>nn 
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dahingehende Bestrebungen seitens der Schulmänner bemerkbar 
werden, die uns bisher nicht wohlwollend gesinnt waren, darf 
sich die Ophthalmologie demgegenüber nicht abwartend ver- 
halten, sondern muss mit allen Mitteln diese Bewegung unter- 
stützen, wenn sie ihren wohlverdienten Kuhm, auf die Verhütung 
von Augenleiden in erster Linie bedacht zu sein, nicht ge- 
fährden will. 



XII. 

Über angeborenen Zentral- und Schichtstar. 

(Experimentelle Untersuchungen.) 

Von 

E. von Hippel jun. (Heidelberg). 

Meine Herren! Die Untersuchungen, über die ich Ihnen heute 
berichten möchte, sind noch nicht abgeschlossen, sie haben aber 
einige der Mitteilung werte Ergebnisse gehabt. 

Es ist mir gelungen, angeborenen Schicht- und Zentral- 
star beim Kaninchen dadurch zu bekommen, dass ich 
Röntgenstrahlen auf den Bauch der trächtigen Mutter- 
tiere einwirken Hess. 

Die Versuche verfolgten ursprünglich ein anderes Ziel: Nach- 
dem mir die sämtlichen Nachkommen des mit Kolobom behafteten 
Kaninchenböcks , welcher zu meinen früheren Züchtungsversuchen 
diente, zugrunde gegangen waren, kam ich auf die Idee, ob es nicht 
möglich wäre, ein Kolobom oder etwas dem ähnliches experimentell 
dadurch zu erzeugen, dass man das Wachstum der Augenblase 
beeinträchtige. Ich versuchte es mit Röntgenstrahlen, deren kräftige 
Wirkung auf Gewebe, welche physiologischer oder pathologischer 
Weise sich in besonders lebhaftem Wachstum befinden, ja bekannt ist. 

Wegen der langen Latenz, die bei Röntgenbestrahlungen regel- 
mäfsig gefunden wurde, glaubte ich ein Resultat nur bei Bestrahlung 

11* 
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in ft'ühesten embryonalen Stadien erwarten zu dürfen und nahm des- 
halb eine solche am 6., 8. und 10. bezw. 7., 9. und 11. Tage je 
eine Viertelstunde mit im ganzen 21 bis 24 Holzknechteinheiten vor^). 
Ich möchte vorweg nehmen, dass ich eine Beeinflussung der 
Augenblase bisher in keinem Falle gesehen habe, ich 
erhielt aber gleich bei dem ersten zu Ende geführten Ver- 
such unter 5 Jungen 3, welche mit typischem Zentral- 
star behaftet waren. 

Selbstverständlich stand ich der Frage, ob post hoc oder propter 
hoc anfangs äusserst skeptisch gegenüber, ich halte es aber jetzt 
für bewiesen, dass die Starbildung eine Folge der 
Bestrahlung ist, nachdem ich in 6 \V ür f e n , a n w e 1 c h e n 
5 verschiedene Mutter- und 3 Vatertiere, sämtlich 
mit normalen Augen, beteiligt waren, völlig einwand- 
freie positive Befunde erhalten habe. 

Zunächst eine Übersicht ü])er meine Versuche : Von 17 kommen 
5 in Wegfall; bei 4 gingen die Tiere im fiiihen Stadium der Trächtig- 
keit bezw. nicht trächtig geworden an einer Seuche zugrunde, die 
damals fast unseren ganzen Kaninchenbestand wegraffte. Ein Kaninchen 
setzte 6 Junge, von denen l\ am ersten Tage untersucht makroskopisch 
normale Augen zeigten: die o anderen wurden in der folgenden Nacht 
von dem Muttertier mit Stumpf und Stiel aufgefressen. 

Von den übrig bleibenden 12 Würfen lieferten 6 an im ganzen 
52 Augen 34 mal Katarakt: zu diesen sicheren Befunden kommen 
3 Würfe, in welchen auf (irund der anatomischen Untersuchung 
(Einzelheiten spater) mit Wahrscheinlichkeit beginnende Katarakt 
anzunehmen ist; 3 AN'ürfe ergaben normale Befunde. 

Bei der Bestrahlung geht ein nicht unbeträchtlicher Teil der 
Föten im frühesten Stadium zugrunde. Dies wird durch die niedrige 
Zahl der bei den einzelnen Würfen gesetzten Jungen (durchschnitt^ 
lieh 4^3), sowie durch mehrmals vorgenommene Inspektion der 
eröffneten Bauchhöhle bewiesen. Dabei wurden einmal sogar 10 ab- 

^) Herr Dr. EngelkeH) Assistent der chir. Klinik, war so liebenswürdig, 
die Bestrahlungen im Röntgenlaboratorium derselben vorzunehmen. Ich spreche 
ihm daftlr meinen herzlichen Dank auf. 
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gestorbene Fruclitblasen und nur ein normal entwickelter Embryo 
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gefunden. 

Es zeigt sich also hier bei gleicher Versuchsan- 
ordnung eine sehr beträchtliche Verschiedenheit des 
Effekts nicht nur bei verschiedenen \\ ürfen, sondern 
auch bei den einzelnen Individuen desselben Wurfes. 

Diese Tatsache, die an sich zweifellos auffällig ist, tritt uns 
übrigens bei den meisten experimentellen Arbeiten i'iber die biologische 
Wirkung der Köntgenstrahlen entgegen. 

Die Form der Katarakte war gleichfalls ver- 
schieden: typischer Zeutralstar 1 mal , typischer Schichtstar 
8 mal, darunter 2 mal ein doppelter. Korabination von Zentral- und 
Schichtstar 4 mal. Kreisförmige Trübung in der vorderen Coi*ticali& 
mit durchscheinendem Zentrum 4 mal, 8 mal ist es klinisch nicht mit 
voller Sicherheit zu entscheiden, ob die gefundene kreisförmige 
Trübung den Kern schalenförmig iimschliesst oder nur der vorderen 
Corticalis angehört (die anatomischen Untersuchungen dieser Fälle, 
sind noch nicht erledigt). 

Zur Sicherheit möchte ich noch bemerken, dass es sich in den 
angeführten Fällen um absolut zweifellose grauweisse Trübungen 
und nicht etwa um Reflexe an den zentralen Teilen der Linse 
gehandelt hat. Ich habe die Augen regelmälsig meinen Kollegen 
und einen Teil derselben Herrn Geheimrat Leber demonstriert. 

Die Zentralstare zeigten nach aussen keine regelmälsig kreis- 
förmige Begrenzung, sondern mehrfach Zacken und Ausläufer, ihre 
Grösse war verschieden: 8 mal 0,18 — 0,36mm im Durchmesser, 
6 mal erheblich mehr (ca. IVaUim): bei diesen letzteren handelte es 
sich aber um Tiere, die ich wegen vorübergehender Abwesenheit 
von Heidelberg erst untersuchen konnte, als sie bereits 4 Wochen 
alt waren; die anderen waren Neugeborene. 

Bei den Schichtstaren war die Begrenzung im allgemeinen 
eine scharfe, der Durchmesser war ein verschiedener (ca IV2— 2 mm). 

Zur anatomischen Untersuchung wurden die Bulbi sämtlich in 
Müller- Formol aa fixiert und nach Celloidineinbettung an Sagittal- 
und Aquatorialserien untersucht. 
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Bei der makroskopisdieu Untersuchung so gehärteter Linsen 
treten die zentralen Teile durch graugelbe Farbe und Undurchsichtig- 
keit sehr auffallend hervor, aber auch in den Augen, die klinisch 
vollkommen normales Verhalten zeigten. Letzteren Punkt niuss man 
also beachten, um Irrtümer zu vermeiden. 

Die Beurteilung der histologischen Befunde ist, obwohl die 
Schnitte nur 8 — 10 ju dick sind, vielfach recht schwierig aus folgenden 
(iründen : 

1. Bei der Härtung in Müller-Formol sind vielfach auch an 
normalen Linsen die Grenzen der Linsenfasern sowohl an 
Meridional- wie Äquatorialschnitten ausserordentlich schlecht, 
z. T. gar nicht zu erkennen: (in Zukunft werde ich deshalb 
Zenk ersehe Lösung in der von Birch-Hirschfeld ver- 
wandten Modifikation benutzen). 

2. Trotz möglichster Sorgfalt in der Einbettung und in der 
Auswahl der Messer habe ich es bisher nicht vermeiden können, 
dass beim Schneiden vielfach der Inhalt von angerissenen 
Linsenfasern in Form feiner Iköckelchen austritt, sich über 
die Schnittfläche verteilt und so die Deutlichkeit der Bilder 
stört. 

3. Man trifft vielfach Bilder , die höchstwahrscheinlich als 
Kunstprodukte anzusehen sind (Einzelheiten an anderer Stelle). 

4. Die zentralen Teile der Linse neugeborener Kaninchen zeigen 
normalerweise bei äquatorialer Schnittrichtung sehr kleine 
und unregelmäisige Quei-schnitte von Linsenfaseni , sowie 
Bezirke, die sich überhaupt nicht genauer definieren lassen : 
es ist deshalb unter Umständen schwer bezw. unmöglich mit 
Bestimmtheit anzugeben, ob diese Partien histologisch von 
der Norm abweichen oder nicht. 

So kommt es. dass es bei einigen Augen nicht mit genügender 
Sicherheit gelang, das anatomische Substrat einer klinisch einwand- 
frei festgestellten Trübung nachzuweisen. Dies gilt auch fi'ir eine 
der unter der vorderen Kapsel gelegenen kreisförmigen Trübungen. 

Das ganze anatomische Material ist noch nicht bewältigt, von 
dem bisher untersuchten sind folgende Angaben zu machen: 
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Bei den Zentralstaren findet man eine kugel- oder 
mehr eiförmige zentrale Zerfallsmasse, welche den 
ältesten Teil derLinse (Rabls Zentralfasern) betrifft, 
aber auch grösser sein kann wie dieser (letzteres bei den 
4 Wochen alten Tieren). Bei den Augen von Neugeborenen wurde 
<ier Durchmesser der Zerfallshöhle zu 0,18 — 0,36 mm bestimmt. Der 
Inhalt der Höhle besteht aus molekularem Detritus, Kalkkörnchen 
und sehr reichlichen Kernresten, die manchmal sehr eigentümliche 
Anordnung zeigen. 

An die Zerfallsmasse grenzen nach aussen Linsenschichten, deren 
pathologische Beschaffenheit am besten an Äquatorialschnitten zu 
erkennen ist. Der Hauptsache nach handelt es sich um starke Auf- 
quellung von Linsenfasern mit entsprechender Beschaffenheit des 
Querschnittsbildes. Ohne völlig scharfe Grenze schliessen sich weiter 
nach aussen allmählich normale Linsenschichten an. 

Beachtenswert ist folgender Befund an den Linsen eines der 
4 Wochen alten Tiere (Aquatorialserie). Ungetahr auf der Mitte 
zwischen Linsenrand und zentraler Zerfallshöhle findet sich ein zum 
Linseniand konzentrisch verlaufender Streifen, welcher sich durch 
seine lichte Beschaffenheit auszeichnet. Ursache davon ist eine hoch- 
gradige Quellung der Linsenfasern; die Durchschnitte derselben 
erscheinen deshalb ums mehrfache gi'össer, als die nach aussen, 
sowie nach innen befindlichen, welche normal sind. 

Eine jenem Streifen entsprechende Trübung w^ar klinisch nicht 
vorhanden. Würden jene Fasergruppen aber nachträg- 
lich stärker erkranken, so bekämen wir eine erst im 
späteren Leben aufgetretene Schichtstar trüb ung, 
welche längst, wahrscheinlich schon intrauterin an- 
gelegt war, ohne klinisch erkennbar zu sein. Bei den 
Schichtstaren fand ich manchmal kein bestimmtes histologisches 
Substrat der Trübung, in anderen Fällen aber eine absolut charakte- 
ristische •Tröpfchenzoue-, welche genau der klinisch beobachteten 
Trübungszone entsprach. Ich hebe letzteres ganz besonders hervor, 
weil man in allen normalen und pathologischen Linsen zahlreiche 
Tröpfchen von gleichem Aussehen besonders innerhalb der Kernzone 
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antrifl't; ich kann diese letztere Art von Tröpfehen nur für Kunst- 
produkte halten; bei der , Tröpfchenzone- kann davon keine Rede sein. 

In der Hotfnung, den Beginn des Stars und die dabei zuerst 
auftretenden histologischen Veränderungen auffinden zu können, unter- 
suchte ich die Embryonen von 2 Würfen (19. und 20. Tag). Falk 
mich nicht die noch ausstehende rntersuchung eines gleich alten 
und gleich behandelten Vergleichsmaterials davon überzeugen sollte, 
dass gleiche Bilder auch beim normalen Kmbryo vorkommen, so 
müsste ich aus meinen Präparaten den Schluss ziehen, dass bei einem 
Teil der Linsen dieses Alters (etwa der Hälfte) die zentralsten Be- 
zirke teilweise erkrankt sind. Man triftt hier nämlich stark auf- 
gequollene Linsenfasern in solchen Mengen an, dass ich den Befund 
nach meinen bisherigen Kenntnissen für pathologisch halten muss. 

Weitere Untersuchungen müssen darüber entscheiden wie auch 
über die Frage, ob das untersuchte Stadium mit Rücksicht auf die 
lange Latenz der Wirkung von Röntgenbestrahlungen nicht noch ein 
zu frühes war. 

Für ganz unwahrscheinlich halte ich es dagegen gerade mit 
Rücksicht auf die Latenz, dass die Schicht- und Zentralstare in 
meinen Fällen durch eine Anomalie bei der Abschnürung des Linsen- 
bläschens vom Ektoderm entstanden sein könnten, dass man also bei 
Untersuchung früherer Stadien beweiskräftigere Befunde erhalten 
sollte. Immerhin werden weitere Untersuchungen an Embryonen zu 
machen sein. 

Wenn man versucht, die erzeugten Starformen im einzelnen 
durch die Bestrahlungen zu erklären, so glaube ich, dass in dieser 
Hinsicht vorläufig grosse Zurückhaltung geboten ist. Ich habe bisher 
an 3 meist durch ein Intervall von einem Tag getrennten Tagen die 
Bestrahlung vorgenommen. Ob diese 3 Male aber notwendig sind 
oder ob etwa eine Bestrahlung zu einer bestimmten Zeit genügt., 
kann ich nicht angeben. Es wird auch selbst bei einer grösseren 
Menge von Versuchen äusserst schwierig sein, darüber (iewissheit 
zu erlangen, da die Experimente, wie wir gesehen haben, nicht mit 
Regelmälsigkeit gelingen. P]in Weibchen wurde 3 mal zum Be- 
strahlungsversuche benutzt: im ersten und dritten Versuch geschah 
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die Bestrahlung am 7., 9. und 11. Tag: beide Male entstand Schicht- 
star; im zweiten Vei-such wurde anfi 9., 11. und 13. Tag bestrahlt, 
die Augen waren normal. 

Es wird weiter zu fragen sein, ob das Entstehen von Zentral- 
star im einen, von Schichtstar im anderen Falle auf verschieden 
gewählte Bestrahlungszeiten bezogen werden kann. 

Zentralstar bezw. Zentralstar + Schiehtstar erhielt ich in 
3 Würfen, wo die Bestrahlung am 6., 7., 9., am 6., 9., 11. und am 
7., 9., 11. Tag der Gravidität vorgenommen war. 

Schichtstar bezw. kreisfonnige Trübung in der vorderen Corticalis. 
lieferten 3 Würfe; in diesen war bestrahlt am 7., 9., IL, am 8., 
10., 12. und am 10., 19., 20. und 21. Tag. 

Die Versuche liessen also die Deutung zu, dass sehr frühe Be- 
strahlung die Entstehung von Zentralstar, spätere die von Schicht- 
star begünstigt, ihre Zahl ist aber zu gering, um ein abschliessendes 
Urteil zu gestatten. 

Erinnern wir uns der über die Entstehung des Schichtstars 
aufgestellten Theorien, so ist zunächst klar, dass es sich nicht um 
eine im Keime präforraierte Missbildung im Sinne von Hess handelt: 
ebenso ist eine primäre Kernschrumpfung für einen Teil unserer 
Fälle auszuscliliessen. nämlich für die, wo es sich um zentrale Zer- 
fallshöhlen handelt. Bei den anderen fehlt zum mindesten jeder 
Anhaltspunkt für eine solche Annahme. 

Soweit man urteilen kann, entsteht die beobachtete Katarakt 
im allgemeinen durch Aufquellen und daran anschliessenden Zerfall 
der Fasern. Über die Entstehungsweise der •Tröpfchenzone- kann 
ich keine näheren Angaben machen. 

Über die Beziehung zwischen der Bestrahlung und dem Linsen- 
zerfall kann man sich etwa folgende Vorstellung bilden: 

Einmal kann sich die schädigende Wirkung nur an den Linsen- 
fasem zeigen, welche zur Zeit der letzten Bestrahlung bereits vor- 
handen oder wenigstens in der Bildung begrift'en waren : nach Ablaut 
einer gewissen Latenzzeit, deren Dauer uns nicht bekannt ist, 
werden an diesen die Zerfallserscheinungen auftreten. Die erst nach 
der letzten Bestrahlung ausgewachsenen Fasern werden sich dann in 
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noniialer Weise anlagern. Es wird dann also ein Zentralstar ent. 
.stehen von der Grösse, wie ihn das Linsensäckchen besitzt, dessen 
Fasern annähernd ausgewachsen sind. Die Grösse meiner kleinsten 
Zentralstare stimmt mit dieser Annahme genügend überein. Eine 
ji;eknndäre Vergrösserung derselben kann man sich gut vorstellen, 
wenn man bedenkt, dass eine zentrale, mit Flüssigkeit gefüllte 
Höhle für die angrenzenden Fasern schwerlich gleichgültig sein wird. 

Hätten wir also ausschliesslich Zentralstare vor uns, so könnte 
man mit dieser Erklänmg auskommen. Bei den Schichtstaren ist 
über der Durchmesser der Trübungszone so gross, da^s die An- 
lagerung der betreffenden Linsenschichten erst lange nach der Be- 
j^trahlung zustande gekommen sein kann. Man kann also die Annahme 
nicht entbehren, dass auch diejenigen Linsenepithelzellen, welche zur 
Zeit der Bestrahlung noch nicht ausgewachsen waren, einen Schaden 
davontragen, welcher nach wiederholten Teilungen noch eine gewisse 
Zeitlang an ihren Nachkommen zum Ausdruck gelangt. Nach Ablauf 
dner bestimmten Zeit sind die Zellen wieder nonual geworden und 
bilden dann nomiale durchsichtige Schichten an. 

Die Tatsachen zwingen weiter zu der Annahme, dass sich die 
Wirkung der Bestrahlung an Zellen vei-schiedenen Alters in ungleichem 
Malse äussert, warum wissen wir nicht. Die einwärts von der Schicht- 
:itarzone gelegenen Partien sind, soweit ich bis! er angeben kann, 
entweder sicher pathologisch oder wenigstens nicht sicher normal im 
a^natomischen Sinne. 

Man darf auf Grund der Experimente den Satz aufstellen: 
Eine während des intrauterinen Lebens auf die Linse 
einwirkende Schädlichkeit vermag eine nach einer 
gewissen Latenzzeit hervortretende Linsentrübung 
herbeizuführen; dieselbe betrifft entweder nur den 
Teil der Linse, welcher zur Zeit der Einwirkung der 
•Schädlichkeit bereits gebildet war oder sie kommt 
vorwiegend an später entstandenen Teilen zum Aus- 
druck: im letzteren Falle ist anzunehmen, dass die 
Abkömmlinge primär geschädigter Zellen auf längere 
Zeit die Neigung zu krankhaftem Zerfall mitbekommen 
haben. 
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Es ist somit experiraentell bewiesen, dass ein 
Zentral- bezw. Schiehtstar intrauterin in der Weise 
entstehen kann, wie es die Horner-Schirmer'sche Theorie 
annimmt. 

Von grossem biologischen Interesse ist es, dass die Röntgen- 
strahlen den Embryo in so elektiver Weise schädigen können, wie 
es sich in diesen Versuchen gezeigt hat. 

Bei der bisher benutzten Fixiening und Färbung habe ich 
wenigstens am Auge keine anderen Veränderungen gefunden, falls 
sich nicht noch ein Befund an bestrahlten Embryonen vom 19. und 
20. Tag als pathologisch und Folge des Versuches herausstellen 
sollte. Man findet hier nämlich das Epithel der Kornea an der 
Stelle, wo die Lider sich über derselben noch nicht vereinigt haben, 
auf das 2 — 3 fache des angrenzenden verdickt und mehrschichtig. 
Eine geringe Verdickung an dieser Stelle hat Kolli k er gefunden, 
nach der Beschreibung kann sie aber nicht entfernt der in meinen 
Fällen gleichen. Die endgültige Beurteilung dieses Befundes, den 
ich wenigstens anführen wollte, behalte ich mir vor, bis ich Kontroll- 
präparate desselben Stadiums untersucht habe. 

Die mitgeteilten Untersuchungen, sowie meine 
embryologischen Studien über die Genese des Kolo- 
boms stellen zwei verschiedene Wege dar, auf denen 
man dazu gelangen kann, bei angeborenen Fehlern 
des Auges in einwandfreier Weise zu entscheiden, ob 
es sich um Bildungsanomalien, die bereits im Keime 
präformiert sind, oder um die Folgen ektogener Schäd- 
lichkeiten handelt, die auf den wachsenden Organismus 
eingewirkt haben. 

Selbstverständlich glaube ich nicht bewiesen zu haben, dass 
alle angeborenen Schicht- und Zentralstare durch von aussen 
kommende Schädigung des Embryo entstehen müssen, wohl aber 
dass sie so entstehen können. Eine Bildungsanomalie im Sinne 
von Hess kann zur Erklämng dieser Starformen unbeschadet 
meiner Ergebnisse in anderen Fällen angenommen werden. Welcher 
Modus der häufigere ist. entzieht sich bisher unserer Kenntnis. 
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Vielleicht erweist es sieh noch als niöglidi ein ähnlichem Ergebnis, 
wie ich es geschildert .hahe. auf anderem Weice zu erhalten, loh 
habe angefangen, trächtige Kaninchen mit Xa[ihthalin zu tutteni, 
um zu versuclien, ol) man nicht auf diese Art Schicht- oder Zentral- 
star bei den Jungen hervorrufen kann. Hisher habe ich nur 3 Ver- 
suche gemacht, in denen mir die Muttertiere — wcdil infolge zu 
hoher Dosen — in frühen StaditMi eingingen Ich gedenke aber 
diese Experimente fortzusetzen. 

Ein Eingehen auf die Literatur b«dialte ich mir tür eine andere 
(ielegeidieit vor, nur mochte ich eine kurze Notiz erwähnen, wonach 
Larrier und Monthus bei Meerschweinchen angeborene Katarakt 
bekommen halben, nachdem sie den trächtigen Muttertieren Tuberkel- 
bazillen , stiwie virulente Streptokokken eingeimpft hatten. Die 
Literatumotiz, die ich über diese Vei-suche gefunden, ist zu kun, 
um mir ein eigenes Trteil zu ermöglichen. 



Diskussion. 

Herr Purtscher: 

Ich glaube, dass mindestens für vereinzelte Fälle von Schicht- 
star nicht allgemeine, sondern nur rein lokale ätiolotrische 
Momente in Betracht kommen. 

Ich habe vor Jahren einen Fall veröffentlicht, wo schon 
entwickelter Schichtstar beiderseits si-harf begrenzt sich nur 
temporal vorfand. (Gleichzeitig bestand jederseits eine der vor- 
deren Linsenkapsel aufsitzende Pupillarmembran, von welcher 
gleichfalls nur temi)oral Fäden zum kleinen Kreise der Iris zogen. 

Ich glaubte diesen Befund nur auf (irund des Hes> sehen 
am Hühnerembrvo deuten zu können. 
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XIII. 

Gibt es wirklich Leukosarkome des Uvealtraktus ? 

Von 

F. Schi eck (Gttttingen). 

M. H. I Der Ausdruck Leukosarkom ist schon lange in den 
Wortschatz der Ophthalmologie übergegangen und hat im Laufe 
der Zeiten mannigfache Wandelungen erfahren. Bezeichnete man 
früher gemeinhin ein Sarkom des Uvealtraktus als weisses, wenn es 
makroskopisch unpigmentiert erschien oder nur ganz verschwindend 
wenig Farbstotf zeigte, so ist der Begriff mit dem Vorwärtsschreiten 
der mikroskopischen üntersuchungsmethoden immer enger umschrieben 
worden und schliesslich ist aus dem auf rein makroskopischer An- 
schauung beruhenden Unterscheidungsmerkmal eine Bezeichnung ge- 
worden, die verschiedene Tumorarten nicht nur nach ihrem Aus= 
sehen, sondern auch nach ihrem innersten Wesen und ihrer Herkunft 
von einander trennen soll. Wie sehr sich allmählich die ganze 
Lehre vom Leukosarkom und Melanosarkom gedreht hat, ersieht 
man wohl am deutlichsten an der Theorie von Put lata Kersch- 
baumer. die makroskopisch pigmentiert erscheinende Geschwülste 
als ^Leukosarkome mit hämatogener Pigmentierung" anerkannt 
wissen will. 

M. H. I War in der früheren Deutung das Wort „Leuko- 
sarkom- insofern harmlos, als man damit keinen prinzipiellen Gegen- 
satz zum Melanosarkom ausdrücken wollte, so ist es jetzt nach- 
gerade von einer gewissen Gefahr für das Verständnis der patho- 
logischen Anatomie der Chorioidealsarkome geworden, da es neuerdings 
als Deckmantel dienen musste für Geschwulstformen, deren wirkliche 
Natur sich bislang unserer Kenntnis entzog. Es hat nämlich einfach 
dazu herhalten müssen, als Diagnose zu dienen, wenn die mikro- 
skopische Untersuchung kein Melanosarkom, Angiosarkom, Endo- 
theliom und wie die Formen alle genannt worden sind, ergab. Der 
Ausdruck weisses Sarkom oder Leukosarkom hat ja nicht das geringste 
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Bindende für unsere Auffassung von der <ienese und dem Wesen 
dieser merkwürdigen Tumoren und ist so recht geeignet, eine Lücke 
in unserem Wissen zu verschleiern. 

Die Frage nach dem Wesen des Leukosarkoms im eigentlidien 
Sinne ist aber neuerdings eine brennende geworden, seitdem Kibbert 
gezeigt hat, dass das Melanosarkom eine durch alleinige Wucherung 
der Chromatophoren wohl charakterisierte iieschwulstart darstellt 
und dass das Melauosarkom wie die Chromatophoren ein Jugend- 
stadiuni durchlaufen kann, in welchem sie jeder Pigmentierung ent- 
behren. Wir müssen also eine ganze Reihe von Leukosarkomen als 
unreife Melanosarkome reklamieren. 

Wie ich in einer jüngst im v. Grae feschen Archiv erschienenen 
Arbeit über die verschiedeneu Erscheinungsforaien des Melanosarkoms 
des üvealtraktus beweisen konnte, beschränkt sich jedoch die 
Mannigfaltigkeit der pathologisch-anatomischen Bilder des Melano- 
sarkoms nicht nur auf das Auftreten weisser und schwarzer Zellen» 
sondern die junge (^hromatophore kann wiederum sowohl unter dem 
Typus der Rundzelle wie dem der unpigmentierten Spindelzelle in 
die Erscheinung treten. Wir haben dann das sog. Rundzellen- und 
das sogenannte Spindelzellensarkom als Jugendstadium des Melano- 
sarkoms. Ferner kann, abgesehen von der Form der Zellen, die 
Neubildung in Beziehung zu dem Gefässsystem treten, indem sie 
entlang der Gelasse weiterwuchert, und dann resultiert das Bild, 
das man früher als typisch für das Endotheliom oder Angiosarkom 
bezeichnete und welches einer grossen Anzahl der Tumoren den 
Stempel des alveolären Habitus aufprägt. 

Also nicht nur der Begriff des Leukosarkoms, sondern auch der 
des Rundzellen- und Spindelzellensarkoms, und des Angiosarkoms 
und Endothelioms ist durch diese Beweisführung insofern ein un- 
sicherer geworden, als das Melauosarkom unter genau den gleichen 
Formen auftreten kann, und es ist nun die wichtige Frage zu ent- 
scheiden, ob dann fiir das sogenannte Leukosarkom überhaupt noch 
etwas übrig bleibt. 

Lassen Sie uns zunächst darüber Klarheit schaffen, ob in der 
(,'horioidea denn wirklich ganz unpigmentierte Tumoren vorkommen. 
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Wahrscheinlich wird man denken, dass hierauf ohne weiteres eine' 
bejahende Beantwortung erfolgen müsse. Dem ist aber nicht so. 

Trotzdem ich eine grosse Anzahl Sarkome der Chorioidea durch- 
mustern konnte, so habe ich doch keinen einzigen Fall gesehen, 
welcher wirklich pigmentfrei war. Manchmal finden sich allerdings^ 
ausgedehnte Stellen in den Tumoren, welche nirgends eine Pigment- 
beimischung zeigen, aber absolut frei sind diese Geschwülste darum 
doch nicht vom Farbstoff. Sehen wir nämlich genauer zu, so tritt 
immer da und dort mitten unter den farblosen Schwesterzellen eine 
im Begriffe der Pigmentierung stehende Spindel oder eine wohl 
ausgebildete Chromatophore auf, und dieser Fund ist dann für die 
Auffassung von der Natur des Tumors notwendigerweise von der 
grössten Bedeutung. 

Man hat früher geglaubt, dass solche inmitten unpigmentierter 
Tumoren anzutreffende Pigmentzellen Reste des Mutterbodens seien, 
und der Ausdruck von „abgesprengten" oder „stehen gebliebenen** 
^physiologischen" Pigmentzellen der Uvea kehrt in der Literatur 
überall wieder. Zum Teil stützt sich diese Annahme auf der irrtüm- 
lichen Vorstellung, dass eine wohl ausgebildete sogenannte physio- 
logische Chromatophore ein ander Ding wäre als die ausgebildete 
Geschwulstzelle des Melanosarkoms und dass man beide von einander 
zu unterscheiden vermöchte. Zum Teil ist die erwähnte Auffassung 
von den in pigmentfreien' Gebieten der Neubildung isoliert vor- 
kommenden pigmentierten Elementen auch lediglich aus der Unkenntnis 
davon entsprungen, dass die Chromatophoren ein farbloses Jugend- 
stadium haben. So lesen wir noch bei Lagrange in dessen Handbuche 
der Geschwülste, betreffs der „Leukosarkome** der Iris folgendes: „Das 
Auftreten derselben inmitten eines pigmentierten Gewebes, welches sich 
an dem Aufbau der Tumoren nicht beteiligt, stellt eine Eigentümlich- 
keit dar, für welche eine Erklärung nicht gegeben werden kann." 

Ich habe soeben die Behauptung ausgesprochen, dass es eine 
falsche Annahme sei, wenn man einen Unterschied zwischen den 
physiologischen Pigmentzellen der Uvea und den ausgebildeten 
Chromatophoren des Melanosarkoms als vorhanden erklärt, und es 
ist an mir, den Beweis dafür zu erbringen. 
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Beschäftigen wir uns zunächst mit der Gestalt der Elemente, 
so ist allerdings anzuerkennen, dass die Geschwulstchromatophore in 
<'iner grossen Anzahl der Fälle als sogenannte pigmentierte Spindel 
ersclieint: indessen sind die Chromatophoren dann eben noch nicht 
völlig ausgebildet und die Beobachtungen, dass in Melanosarkomen 
grosse Mengen von verästelten Pigmentzellen, die sich in nichts von 
der physiologischen Form unterscheiden, angetroffen werden, ist zum 
mindesten eUenso häutig. 

Was aber eine Anzahl von Tumorzellen in den pigmentierten 
Abschnitten der Melanosarkome vor ihren in jiigmentfreien Bezirken 
liegenden Schwesterzellen voraus haben , das kann auch an einer 
einzelnen Zelle inmitten von noch pigmentunreifen Tumorelement^n 
sich isoliert abspielen: dann haben wir die sogenannte .versprengte- 
Pigmentzelle in weissen Gebieten der Sarkome. Otl genug sehen 
wir so eine einzig(» Zelle ihren Schwestern gewissermafsen in der 
Entwicklung vorauseilen und so bietet sich uns im mikroskopischen 
Bilde hier und da eine echte Tumorzelle als gering pigmentierte 
oder völlig pigmentierte Spindelzelle mit langen Ausläufern oder 
als pigmentierte eine ganze Keihe von Fortsätzen aussendende 
Chromatoidiore dar , während die Zellen rings herum über das 
Stadium der farblosen Kund- oder Spindelzelle noch niclit hinaus- 
gelangt sind. 

Die (lestalt der fraglichen Zellen kann man also nicht ins 
Treffen führen, wenn man Unterscheidungsmerkmale zwischen physio- 
logisch entstandener und proliferierter Chromatophore aufstellen will. 

Fragen wir, ob hinsichtlich des morphologischen und 
chemischen Verhaltens des Pigmentes Differenzen zu tage 
treten, so muss zunächst die Theorie von der hämatogenen Pigmen- 
tierung der Melanosarkorazellen von der Hand gewiesen werden. 
Beide, sowohl die physiologisch wie die pathologisch entstandene 
Chromatophore , bilden ihr Pigment auf metabolischem Wege und 
wir werden bald sehen, dass die ehedem für die hämatogene Ent- 
stehung des Geschwulstpigmentes als Beweis angerufene Eisenreaktion 
einiger Pigmentzellen ebenso wia die hier und da vorkommenden 
Zellen mit grossen Pigmentkugeln eine ganz andere Bedeutung 
haben. 
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Sucht man iiaeli den jüngsten Anfangen einer Pignientierung 
in den Tnmorelementen des Melanosarkoms , so begegnet man ohne 
Ausnahme dem Auftreten eines feinen bräunliclien bis schwarzen 
Pigmentstaubes, der sich manchmal zuerst in der Nähe des Kernes, 
dann und wann aucli in den Ausläufern des Protoplasmaleibes geltend 
macht. Nimmt die Pigmentierung zu, so spricht sich dies sowohl 
in einer Vergrösserung der einzelnen Pigmentkörnchen, als auch in 
einer stärkeren Ansammlung solcher aus, die zuletzt so intensiv 
wird, dass der Kern in der Pigmentmasse verschwindet. So lange 
die Zelle lebensfähig bleibt, ist der Kern natürlich nur scheinbar 
verloren gegangen und wird im depigmentierten Präparate wieder 
sichtbar. Die voll ausgebildete Geschwulstchromatophore ist also 
bis in die letzten Spitzen ihrer oft sehr langen Ausläufer mit Farb- 
stoff ausgegossen, und dieses Pigment hat die Form sehr kleiner, 
gleich grosser braunschwarzer Körnchen. 

Niemals aber — und darauf möchte ich besonders hinweisen 
— gibt dieses Pigment, von seinem ersten Auftreten 
bis zur völligen Pigmentierung der Zelle, die Reaktion 
auf Eisen, solange die Zelle noch lebensfähig ist. 

Die physiologische und die pathologisch proliferierte Pigment- 
zelle haben also auch hinsichtlich der Beschaffenheit des Pigmentes 
keinerlei Unterschiede. 

Ganz anders gestaltet sich jedoch das Bild, wenn die Chromatophore, 
wie dies ja bei (Seschwulstzellen keine Seltenheit ist, der Nekrose 
anheimfallt. Je nach dem Stadium, in welchem sich die Zelle 
befindet, ist dann auch das Resultat ein verschiedenes. Im pigment- 
freien Stadium treten die sichtbaren Zeichen natürlich nur an den 
regressiven Veränderungen des Kernes zutage, im pigmentreifen 
jedoch auch am Farbstoff. Wir sehen unter solchen Bedingungen 
nämlich das nonnalerweise feinkörnige Pigment zu Kugeln 
von mehr oder weniger grossem Umfange zusammen- 
fliessen. und das, was man früher innerhalb der 
Pigmentzellen für veränderte rote ,^'>1 utkörperchen 
gehalten hat, ist nichts andere^/'^als degeneriertes 
autochthones Pigment. Geht die Zelle zu Grunde, als sie 
das Stadium der pigmentierten Spindel en*eicht hatte, so liegt das 
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grobkugelige Pigment auch noch in spindelförmigen Haufen zusammen, 
betrifft der Zelltod eine fertige Chroraatophore, so wird aus der Zelle 
durch Verlust der Ausläufer alsbald die mit Pigmentkugeln l>eladene 
Scholle. 

Dass hier wirklich degenerative Vorgänge eine Rolle spielen, 
ist sehr leicht zu beweisen. Man braucht nur zu depigmentieren 
und die Kerntrümmer oder der Mangel jeglichen Kerns treten klar 
in die Erscheinung. 

Was mir jedoch von der grössteii Wichtigkeit dünkt, ist die 
Tatsache, dass das zu groben Kugeln zusammengeflossene 
Pigment in der abgestorbenen Zelle oder nach erfolgtem 
Freiwerden sich von dem Farbstoffe in der lebens- 
fähigen Chromatophose dadurch unterscheidet, dass 
es unter Umständen Eisen reaktion gibt. 

Wir dürfen uns jedoch den Umschwung in der mikrochemischen 
Reaktion des Pigmentes nicht so erklären, dass die Zelle im lebens- 
fähigen Zustande ihren Eisengehalt nur etwa nicht den Reagentien 
preisgibt, sondern so, dass das schollige Pigment sich mit dem im 
Tumor eventuell kreisenden gelösten Eisen imprägniert. Eisen also 
bindet. (Jelegenheit zur Authahme gelösten Eisens ist aber überall 
dort gegeben, wo Blutungen liegen, oder wo die abgestorbene Zelle 
in der Nähe der Blutbahn sich befindet. 

p]s ist also die die Eisenreaktion gebende Pigment- 
scholle nicht das Anfangsglied, sondern das End- 
stadium in dem Lebenslaufe der Chromatophore. 

Mithin dürfen wir aber auch nicht, wie P. Kerschbaumer 
dies getan hat, solchen Melanosarkomen , welche Pigmentschollen 
fuhren, die Eisenreaktion geben, ihren Charakter als melanotische 
Geschwülste abstreiten. Sie sind genau so gut Melanosarkome wie 
die andern. 

Übrigens teilt die Chromatophore in der Chorioidea unter Um- 
ständen das gleiche Geschick mit der Tumorzelle des Melanosarkoms, 
denn wir sehen nicht nur in Fällen von Melanosarkomen die Pigment- 
zellen der Uvea weithin degeneriert und auch dort auf dem Wege der 
Nekrose, wo der Tumor gar nicht hinreicht, sondern auch in andern 
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Erkrankiingsfällen bei Verletzungen, chronischer Iridocyclitis oder 
dergleichen die Schollenbildung und Eisenreaktion eintreten. 

Dass das Pigment im Pigment epithel der Retina die gleichen 
regressiven Metamorphosen durchmachen kann, ist ja schon lange 
bekannt. 

Wir haben somit als Ergebnis unserer Untersuchungen hervor- 
zuheben, dass sich die Geschwulstzelle des Melanosarkoras von der 
physiologischen Ohromatophore in keiner Hinsicht unterscheidet, 
und werden daher auch in denjenigen Fällen von weissen Sarkomen 
die Diagnose auf Melanosarkom zu stellen haben, in denen mitten 
in den Tumormassen, wenn auch isolierte, spindelförmige oder ver- 
ästelte pigmentierte Gebilde auftauchen, sofern das Sarkom in seiner 
Struktur auch für ein Jugendstadium des Melanosarkoms spricht. 
Dass die pigmentreifen Zellen in der Regel dort zu suchen sein 
werden, wo man die ältesten Proliferationsprodukte der Neubildung 
zu vermuten hat, ist selbstverständlich. Der Ort dieser ist aber 
zumeist die aus schmalen eng aneinandergepressten Chromatophoren 
bestehende Schale der Tumoren, welche das Melanosarkom in vielen 
Fällen gegenüber dem Muttergewebe abgrenzt. Bei der Iris tritt 
diese Schalenbildung weniger zutage als bei dem Corpus ciliare 
und der Chorioidea : denn nur in den letzteren Abschnitten der Uvea 
hat das Melanosarkom mit einer ursprünglichen Raumbeschränkung 
zu kämpfen, bis die Glaslamelle zerstört ist und der Tumor sich 
dadurch Luft gemacht hat. So lange die Neubildung noch nicht 
frei wuchern kann, werden ihre Zellmassen von einem Wachstums- 
zentrum aus zur Seite geschoben und gegen die Sklera und Chorioidea 
der Umgebung gepresst, und die enge zwiebelschalenartige Schichtung 
der ältesten Proliferationsprodukte ist die naturgemäfse Folge. Erst 
wenn die Geschwulst sich nach irgend einer Seite zu Platz geschaffen 
hat und unbeengt sich weiterentwickeln kann, tritt die Tendenz des 
alveolären Wachstums innerhalb von Gefassmaschen und entlang 
von Gefassen in ihr Recht. Es resultiert hieraus der oft zu 
beobachtende Unterschied zwischen einer fibrös gebauten Rindenzone 
und einer alveolär gebauten Kernzone. Gar nicht selten sehen wir 
die Rinde bereits pigmentiert, den Kern jedoch noch weiss. Der 
Fall, dass die Rinde erst spärliche pigmentreife Chromatophoren 

12* 



— 180 - 

enthalt, der Kern noch so gut wie gar keine, ist aber ebenfalls 
möglich, und ich habe selbst ein solches Melanosarkom seinerzeit 
fälschlich als Leiikosarkom beschrieben (v. (iraefes Arch. Bd. 48). 

So wird gerade die Peripherie der weissen Tumoren zur Fund- 
stätte der verräterischen pigmentierten Elemente, und der Schluss. 
deswegen weil diese Oebilde nahe der intakten Chorioidea liegen, 
dieselben als Reste des Muttergewebes zu betrachten, ist, so ver- 
lockend er auch sein mag, ein Trugschluss. 

M. H. I Alle meine eigenen Fälle enthielten, wenn auch einzelne 
nur in verschwindender Menge, solche Zellen, in meiner eigenen 
Sammlung findet sich demnach kein Leukosarkom, das den Namen 
wirklich verdient. 

Doch auch in der Literatur habe ich keinen einzigen Fall fest- 
stellen können, der nicht als Melanosarkom zu entlarven wäre, sofern 
die Beschreibung des Falles genügend klar ist, um sich ein Bild 
davon zu machen. 

Im ganzen konnte ich 83 Fälle aus der Literatur zusammen 
bekommen, die mir erreichl)ar waren. Unter ihnen befinden sich in 
buntem Wechsel sogenannte Leukosarkome , unpigmentierte Rund- 
zellensarkome, unpigmentierte Spindelzellensarkome, oder ungefärbte 
Angiosarkome. Endotheliome etc. 23 dieser Beobachtungen mussten 
leider von vornherein ausscheiden, da die Beschreibung zu kurz war 
oder sich nur der lakonische Vermerk fand: .der Tumor ist un- 
pigmentiert** oder ähnliches. 

Somit bleiben als Material 60 wohl beschriebene Fälle zur 
Nacliprüfung und in allen f)() konnte ich leicht den Beweis erbringen, 
dass die Diagnose falsch war. Selbstverständlich kann ich dieselben 
hier nicht näher besprechen und muss in dieser Beziehung auf eine 
demnächst von mir über das Thema des Melanosarkoms erscheinende 
Monogi-aphie hinweisen, in welcher die falsch diagnostizierten Fälle 
mit der Angabe des Grundes für die richtige Diagnose von mir 
besprochen werden sollen. 

Ich kann aber an der Hand meiner eigenen Beobachtungen und 
meiner durch kritisches Studium der Untersuchungsresultate der 
andem Autoren gesammelten Erfahrung die Behauptung wagen, 
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dass es ein wirkliches Leukosarkom des üvealtraktus überhaupt 
nicht gibt. Die bis jetzt bekannten Fälle sind alle nur 
Melanosarkome im Jugendstadium. Sollte aber ein Fall 
zu finden sein, in dem das Sarkom tatsächlich jeglichen Pigmentes 
entbehrt, so würde bei der erdrückenden Anzahl der ein weisses 
Sarkom nur vortäuschenden Melanosarkome, doch wohl die Diagnose 
auf ein pigmentunreifes Melanosarkom gestellt werden müssen. 



Diskussion. 

Herr Sattler: 

Nachdem ich von Koll. Schiecks Forschungsergebnissen 
aus dem Arch. f. Ophth. Kenntnis bekommen habe, schienen 
mir dieselben sehr einleuchtend, und ich glaube, dass sie einen 
wesentlichen Fortschritt in unserer Kenntnis des Aderhaut- 
sarkoms darstellen. Ich möchte mich nur gegen die absolute 
Verallgemeinerung seiner Ergebnisse wenden. Ich habe doch 
ganz pigmentfreie Angiosarkome gesehen mit grossen, zylinder- 
epithelartigen Zellen , die den dünnwandigen neugebildeten 
Gelassen aufsitzen und in grösserer Entfernung von diesen 
Zerfallserscheinungen darbieten, Angiosarkome, die ganz das 
Bild geben, wie wir es auch an anderen Körperstellen bei 
wohl charakterisierten Angiosarkomen antreffen. 

Herr Leber: 

Ich glaube, dass man in den Melanosarkomen der Aderhaut 
zweierlei Pigmentzellen zu unterscheiden hat , einmal die 
pigmentierten Sarkomzellen, die als Abkömmlinge der Stroma- 
zellen der Aderhaut zu betrachten sind, und dann die im 
allgemeinen viel grösseren, meist rundlichen Pigmentzellen, 
welche sich, abgesehen von der Oberfläche der Geschwulst, 
regelmäfsig entlang den Gefässen, zum Teil auch im Gefäss- 
lumen finden und von denen ich vermutet habe , dass es 
Abkömmlinge des Pigmentepithels sind. Letztere Annahme 
stützte sich u. a. auf den Umstand, dass die Pigmentmoleküle 
zum Teil wie die des Pigmentepithels stäbchenförmig sind. 



— 182 — 

und dass diese Zellen mit denen des letzteren die Eigenschaft 
teilen, Hämosiderin in besonders reichlicher Menge auf/Ainehmen. 
Es ist aber zuzugeben, dass auch Zellen, die in ihrer Form 
mit pigmentierten Sarkomzellen übereinstimmen, Eisenreaktion 
geben können. 

Ich stimme mit dem Vortragenden darin übereiii , dass 
zwischen Leukosarkoraen und Melanosarkomen keine scharfe 
Grenze zu ziehen ist. Das Verhalten dieser Tumoren ist 
analog dem des normalen Aderhautstromas, welches ebenfalls 
die verschiedensten Grade der Pigmentierung, zwischen vidligem 
Pigmentmangel und reichlichem Pigmentgehalt aller Zellen er- 
kennen lässt. Es ist mir nach meinen Beobachtungen auch 
wahrscheinlich, dass Aderhautsarkome, die anfangs pigmentfrei 
sind, später auch pigmenthaltige Sarkomzellen enthalten. Ich 
wilrde aber kein Bedenken tragen, den Namen Leukosarkom 
beizubehalten, insofern er nur zur Bezeichnung des tatsächlichen 
Verhaltens benutzt wird, also zur Bezeichnung einer (ieschwulst 
angewendet wird, welche zur Zeit der Untersuchung ganz oder 
wenigstens makroskopisch pigmentfrei ist. 

Herr Fuchs: 

Ich glaube, dass die Ansichten des Kollegen iSchieck 
etwas zu einseitig sind und dass sich die p]ntwicklung der 
Uvealsarkome mannigfaltiger abspielt, als er meint. Speziell 
ist es gewiss nicht immer der Fall . dass die jungen Sarkom- 
zellen zuerst immer Rundzellen und unpigmentiert sind. In 
einem Falle, den ich hier vor einigen Jahren demonstrierte, 
bestand der allererste Beginn eines Aderhautsarkomes, und da 
konnte man sehen, dass schon die allerjüngsten Zellen, die 
man neben den übrigen noch normalen Zellen des Aderhaut- 
stromas sah, spindelfikmig und pigmentiert waren. An Herrn 
Kollegen Leber möchte ich mir bezüglich jener pigmentierten 
Zellen, w^elche er vom Pigmentepithel ableitet, eine Frage 
erlauben. Diese Zellen liegen meist in grösseren Lücken, oft 
um die Blutgefässe herum, gruppenweise beisammen, ohne 
jeden Zusammenhang untereinander und ohne Gerüstfasern 



— 183 — 

zwischen sich, gleichsam wie Erbsen in einer Schale. Wäre 
es nicht möglich, dass es sich um Gruppen von Phagocyten 
handelt, welche Pigment aufgenommen haben, sei es au^ dem 
Pigmentepithel, sei es aus dem Blute? 

Herr Leber: 

Ich habe zur Zeit meiner Untersuchungen auch die Möglich- 
keit erwogen, dass die in Rede stehenden Zellen Leukocyten 
sind, welche Zerfallsprodukte roter Blutkörperchen aufgenommen 
haben, war aber nicht in der Lage, sie zu bestätigen. Die 
Befunde sprachen mir vielmehr dafür, dass es Abkömmlinge des 
Pigmentepithels sind, welche hier die Rolle von Phagocyten 
Spieleu. 

Herr »Schi eck (Schlusswort): 

Den verschiedenen Einwürfen gegenüber möchte ich be- 
merken, dass allerdings oft entlang von Gefössen täuschend 
epithelähnliche Zellen gefunden w-erden, doch zeigt auch in 
diesen Fällen der Tumor an anderen Stellen tyjisch melano- 
sarkomatöse Partien, so dass der wirkliche Charakter dieser 
Zellen als junger Chromatophoren nicht zweifelhaft sein kann. 

Dass nicht nur Pigmentepithelien der Retina, sondern auch 
die Chromatophoren im Zustande der Degeneration Eisenreaktion 
geben, kann ich auf Grund meiner Präparate einwandsfrei 
beweisen. Im übrigen muss ich bei der Kürze der mir zur 
Verfügung stehenden Zeit auf meine in Bälde erecheinende 
iiusfuhrliche Arbeit verweisen. 



— 184 — 



XIV. 

Pathologisch-anatomischer Befund bei der von 
E. V. Hippel beschriebenen sehr seltenen 

Netzhauterkrankung. 

Von 

W. Czermak (Prag). 

Als E. V. Hippel im Jahre 1903 hier seinen Vortrag über 
eine sehr seltene Netzhaiiterkrankung hielt, war ich zu meinem 
Bedauern nicht mehr anwesend und konnte so erst spater von diesen 
interessanten Fällen Kenntnis nehmen. L. Müller hat in der 
Diskussion auf einen von <loldzieher im Zentralbl. f. prakt. 
Augenheilk. (1899) veröffentlichten Fall hingewiesen. E. v. Hippel 
konnte sich zwar nachtrüglich von der Gleichheit dieses Falles mit 
den seinen nicht recht überzeugen, sondern meinte, es bestehe viel- 
mehr eine Ähnlichkeit des (ioldzieherschen Falles mit den von 
Schieck auf der 1^8. Vers, der ophth. Gesellschaft in Heidelberg 
besprochenen Fallen von Chorioiditis exsudativa plastica. 

Wäre ich damals bei dem Vortrage noch anwesend gewesen, 
so hätte ich gleich mitteilen können, dass mir die Identität des 
Goldzieh ersehen Falles mit denen v. Hippels gar nicht zweifel- 
haft sei. Denn ich kannte schon damals diesen Fall sehr gut, da 
ich ihn einigemal, bevor ihn G o 1 d z i e h e r kennen lernte, untersucht 
und ihn danach wieder bis zu seinem Tode an meiner Klinik in 
Beobachtmig hatte, ja sogar in die Lage kam, beide Augen in 
meinen Besitz zu bringen. 

Ich will nun kurz über diesen anatomischen Befund berichten, 
vorher muss ich aber noch eine gedrängte Darstellung des 
klinischen Verlaufes geben, die ich mit einigen Skizzen 
illustrieren kann. 

Im letzten Viertel des Jahres 1896 brachte der seither ver- 
storbene Kollege Herrnheiser ein Mädchen von 19 Jahren zur 
üntereuchung an meine Klinik, das er seit einiger Zeit im Prager 
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Judeuspitale behandelte, um meine Ansicht über den merkwürdigen 
Befund zu hören, der ihm ebenso überraschend war wie mir. AVir 
hatten etwas derartiges noch nicht gesehen. 

Ich könnte nun über den damaligen sich allmählich ändernden 
Befund aus dem Gedächtnis berichten, ziehe es aber vor, den von 
Herrnheiser aus dieser Zeit Gold zieh er auf seinen Wunsch 
mitgeteilten Befund in dem von diesem im Zentralbl. f. Angenheilk, 
gegebenen Auszuge mitzuteilen und gleichzeitig auf eine Farben- 
skizze zu verweisen, die Herrn heiser anfangs 1898, also ungefähr 
V2 Jahr bevor die Kranke zuGoldzieher kam, vom Hintergrunde 
des linken Auges anfertigen Hess, die mit der von Goldzieher 
Ende September 1898 gegebenen Beschreibung recht gut überein- 
stimmt. 

Herrnheiser schreibt'): 

,B1., Karoline, l.> jähriges Dienstmädchen, aufgenommen 
8. Oktober 1896, entlassen 16. Dezember 1896. Vater brustleidend. 
Mutter an unbekannter Krankheit gestorben, 7 Geschwister leben. 
1 an unbekannter Krankheit gestorben, 1 angeblich brustleidend. 

Patientin war früher immer gesund, hatte nie eine Augen- 
krankheit mitgemacht. Angeblich erst vor 6 Monaten begann 
die Sehkraft des rechten Auges abzunelimen, das innerhalb dreier 
Monate vollständig erblindet sein soll. Das linke Auge blieb 
gesund. Lunge und Herz gesund, im Harn weder Eiweiss noch 
Zucker, noch Indikan: im Blute keine Leukocytenvermehrung. 

Status präsens. Das rechte Auge in Divergenzstellung. 
Hornhaut und Linse normal, Pupille erweitert (Atropin). Vom Augen- 
hintergrunde erhält man nur nocli von oben-innen her einen rötlichen 
Keäex. von oben einen gelbweissen, während in der untern Hälfte 
dadurch, dass die Netzhaut weit nach oben geschoben ist, der 
charakteristische, grünlich weisse Schimmer zu erhalten ist. Die 
Papille ist nicht mehr wahraunehmen, nicht einmal mehr durch den 
Confluxus vasorum angedeutet, da sie stark in der Tiefe in einer 
durch die Netzhaut gebildeten Grube stecken dürfte. Auffallend an 
der abgehobenen Netzhaut ist die Rigidität, fenier die auf das Fünf- 

1) Zentralbl. f. prakt. Augenheilk., Jahrg. XXIII (1899) S. 66. 
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lache zu schätzende Vergrösserung der (lefösse. Irgend welche zirkum- 
skripte Oeschwulsthildung ist nirgends wahrzunehmen. Tonus normal. 
Visus = 0. 

Linkes Auge. Vollkommen klare Medien, die Venen des 
Augenhintergrundes abnorm erweitert, in der Umgebung der Papille 
in den tieferen Schichten weisse, unregehnälsig geformte, verschieden 
grosse Flecke, von Punktform bis zu ^^^ Papillengrösse. Keine 
Hämon-hagien. Der Hauptsitz der Erkrankung ist am Innern obem 
Quadranten, wo zahlreiche, nahezu kreisrunde, rötliche, nur wenig 
über das Niveau der Ketina hervorragende Plaques vorhanden sind. 
Die Zentralvene tritt 5 mal so gross als normal aus dem Hylus 
hervor. Die Vergrösserung ihres Kalibers behalten die nach auf- 
wärts ziehenden Gefässe bei, wahrend nach unten zu die Vena 
temporalis inferior noch eine Strecke weit sich dilatiert zeigt. Die 
Venen sind stärker geschlängelt, ihre Wandungen starr. Der nach 
aufwärts steigende Stamm der Zentralvene ragt zapfenformig in den 
<Tlaskörper vor. Die Netzhaut in der unmittelbaren Nähe der Papille 
ist streifig getrübt, welche Trübung sich nach aufwärts ca. einen 
Papillendurchmesser weiter fort«?etzt. Die Arterien, besondere die 
Med. sup. , zeigen kleine, rosenkranzartig aneinandergereihte Er- 
weiterungen S. ^/ß, Gesichtsfeld, Farbensinn und Lichtsinn normal. 
Jäger No. 1 wird gelesen. 

•Im weiteren Verlaufe der Erkrankung machte sich zuerst eine 
streifige Entartung der Netzhaut bemerkbar, die ein rigideres Aus- 
sehen erhielt. Dann schössen die kleinen, weissen Plaqen (Ge- 
.sch wülstchen V) auf. Das Sehvermögen blieb bis Ende 1897 intact.- 

Diese Mitteilungen Herrnheisers kann ich nach dem Ge- 
dächtnis dahin ergänzen, dass die Erweiterung und Schlängelung der 
ilefasse, zumal der Venen ganz ungeheuer war. AVir bezeichneten 
sie damals als regenwurmartig. Die roten Herde machten den Ein- 
druck in die Netzhaut eingebetteter, beerenartiger Gebilde. Sie 
waren gut begrenzt und standen in Zusammenhang mit den Netzhaut- 
gefässen. Stets traten ein oder mehreren Arterienzweige an sie 
heran, verschwanden unter ihrem Kande, während wieder an anderen 
♦Stellen eine oder mehrere Venen unter diesem hervorkamen. Die 
Gefässe zeigten auch korkzieherartige Windungen. 
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Sehr auftallig ist mir aber in Herrnheisers kurzem Befunde, 
dass der blutroten Knoten am rechten Auge gar keine Erwähnung 
geschieht, ja sogar durch den Satz , Irgendwelche zirkumskripte 
<ieschwulstbildung ist nirgends wahraunehmen" leicht der Anschein 
erweckt werden könnte, als hätten sie dort gefehlt, während ich 
mich genau entsinne, sie dort gesehen zu liaben. Dass mich in 
dieser Hinsicht mein Gedächtnis nicht trügt, beweist, dass Gold- 
zieh er diese Gebilde am rechten Auge im September 1898 noch 
sehen konnte. Seine Beschreibung stimmt vollständig mit meiner 
Erinnerung zusammen und mit der Tatsache, dass sich diese Gebilde 
auch anatomisch in der Netzhaut dieses Auges finden. 

Dass sie sich etwa erst später, in der Zeit, wo sich die Kranke* 
der Beobachtung Herrn li eis ers entzogen hatte, also von Anfang 
1898 bis zu der Zeit, in der sie Goldzieh er zum erstenmale sah, 
gebildet hätten, ist deshalb eine unmögliche Annahme, weil sich 
anatomisch findet, dass sie in diesem Auge einem späteren Stadium 
angehören, während sie ja doch am linken Auge auch 1896 schon 
da waren. Mir erschien in dem Befunde die Erweiterung der 
Gefässe und die roten Knoten als das Wesentliche und ich 
äusserte zu Herrnheiser, dass ich den Prozess für eine Ge- 
fässgesch wulst halte. 

Die Skizze, die Herren heiser Anfang 1898 anfertigen Hess, 
habe ich vergrössert reproduziert und weise sie Ihnen hier vor. 
Wichtig ist, dass schon damals fast die ganze untere Netzhauthälfte 
abgehoben war. Diese Skizze schenkte mir Herrnheiser erst 
viel später, als die Kranke 1899 bei mir aufgenommen und schon 
die später vorzuweisende Skizze des damaligen Befundes angefertigt 
war. Ich erwähne das, weil sich eine erfreuliche Übereinstimmung 
in gewisser Richtung in diesen unabhängig von einander zu ver- 
schiedenen Zeiten und bei geändertem Befunde aufgenommenen Bildern 
dennoch vorfindet. 

Ich muss nun Goldziehers Beschreibung folgen lassen, die 
den Zustand, wie er sich bis Ende ISiiS entwickelt hatte, darstellt. 

Goldziehe r schreibt als Befund vom September 1898: „Das 
rechte Auge fixiert nicht, schielt ein wenig nach aussen, seine äusseren 
Gebilde, Kornea, Iris, Linse vollkommen normal. Die Pupille t-rweitert 
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.sich auf Atropin ad maxiinum. Aus der Tiefe des Auge.s dringt 
ein grauer Reflex hervor, der Augenhintergrund ist ophthalmoskopisch 
nicht zu durchleuchten, aber bei seitlicher Beleuchtung sehen wir 
hinter der Linse die degenerierte Xetzliaut, die durch 
zahlreiche Furchen in mehrere vorspringende Knollen geteilt ist. 
Diese (iebilde schlottern bei Bewegungen des Auges nicht, es ist 
also sicher, dass es sich um keine seröse Xetzhautablösung handelt. 
Dagegen sehen wir auf der Oberflache des <iebildes zahlreiche neu- 
gebildete (ietasse, die jedoch aus keinem gemeinschaftlichen Hylus 
entspringen, so dass von dem Vorhandensein einer Papille keine 
Rede sein kann. In der äusseren Hälfte der degenerierten Retina 
zeigen sich blutrote Herde und Knoten, zu denen stark 
ausgedehnte (Je f ä s s e ziehen. 1 )as Bild zeigt sich in schönster 
und auch dem Laien überraschender \\'eise, wenn wir die erweiterte 
Pupille V(m der Seit(» her durch eine starke Lichtquelle erleuchten.- 
Linkes Auge. Auch dieses ist vollkommen entzündungs- und 
reizfrei. S = 0,1. AVir sehen durch die vollkommen klaren Medien 
die in hohem Grade geschwollene und grünlich verfärbte, mit ihrer 
Umgebung pilzförmig hervorspringende Papille, aus deren Hylus die 
erweiterten Arterien und in geradezu riesenhafter Weise gestauten 
Venen hervortr(»teu . stellenweise von entzündetem (lewebe ver- 
deckt. In weitem Umkreis um die Papille ist der Farbenton des 
Augenhintergrundes grünlich und im ersten Augenblick erhalten 
wir den Eindruck, als ob der mittlere Teil der Netzhaut ganz 
abgelöst wäre, da wir zahlreiche voneinander durch tiefe Furchen 
getrennte Höi ker und Falten sehen. Aber wir überaeugen uns leicht, 
dass keine Abi ö s u n g v o r banden ist, da der grösste Teil des 
Augenhintergrundes eine starre und solide Masse bildet, 
welche in dem bizarrsten Relief höckerig in den (ilaskörper vor- 
springt, so dass wir den vollendeten Eindruck einer Neubildung 
erlangen. Aber was dem Ganzen den Stempel des Unerhörten auf- 
drückt, ist die Tiegenwart von Blutgetassknoten, die sich bald au 
der 0))erfläche der Höcker, bald in den Buchten und an anderen 
Stellen des Augenhintergrundes vorfinden. Die Hauptgnippe dieser 
Gefässknoten befindet sich in einer Zone oberhalb der Papille, in der 
nasalen Hälfte der Retina.- (Man vergleiche hierzu die Skizze von 



— 189 — 

H e r r n h e i s e r.) Von der Arteria medialis superior geht ein 
nasaler Zweig ab, der sich eine kurze Strecke nach seinem Abgange 
in zahllose feinste Verästelungen, nach Art eines Wundernetzes, auf- 
löste, welches ineinander gewinie Oefässbündel sich zu einem Knoten 
gruppiert, aus dessen dem Arterienein tri tte entgegengesetztem Pole 
die Getasse sich zu einer Vene sammeln, die in einen grösseren 
Venenstamm einmündet. Tn dieser Zone sind sechs solcher Gefass- 
knoten von verschiedener Grösse rosenkranzförmig aneinandergereiht, 
und ihre abführenden Venen sammeln sich zu einer riesenmäfsig ver- 
grössei-ten, wie ein Pfropfenzieher gekrümmten Vene, die etwa der 
Vena nasalis superior entspricht. In der Gegend der Macula lutea, 
ferner in der unteren Peripherie des Augenhintergrundes sind ähnlich 
gebaute Knoten von kugeliger Gestalt und verschiedener Grösse 
zu sehen. 

(iehen wir von dem zentralen, höckerigen, grünlich verfärbten 
Teil des Augenhintergrundes in die Peripherie, zunächst nach unten, 
so kommen wir durch eine Zone, in der noch das normale Augen- 
hintergrundrot prävaliert, in die äusserste, noch durch den Augen- 
spiegel erreichbare Peripherie, die ebenfalls höckerig und grün 
verfärbt ist. Die oberste Partie scheint normal zu sein, ist aber 
von den früher beschriebenen, rosenkranzartig aneinandergereihten Ge- 
iassknoten durch einen Gürtel heller, w eissgelblicher mit 
einander verschmelzender Plaques getrennt. . ." ^Das 
Sehvermögen war, wie bereits oben erwähnt, trotz solcher Ver- 
änderungen noch ^1^, Das Gesichtsfeld war für weiss stark kon- 
zentrisch eingeengt und besass noch einen von aussen bis 10® gegen 
das Zentrum vorspringenden, sektorenfiumigen xiusfall. Lichtsinn 
normal.- 

Wie man sieht, entspricht Goldziehers Beschreibung vom 
September 1898 ungefähr der von Herrnheiser Anfang 1898 
angefertigten Skizze. 

Die Kranke blieb 6 Wochen in Goldziehers Klinik, erhielt 
intern Jodkalium und am erblindeten rechten Auge von Zeit zu Zeit 
eine subkonjunktivale Sublimatinjektion. 

Im weiteren Verlaufe trübte sich die Linse des rechten Auges. 
:iio dass am 9. Februar 1899, als sich die Kranke Goldzieher 
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vor ihrer Abreise in die Heimat nochmals vorstellte, die Katarakt 
schon vollständig war. Auf dem linken Auge war das zentrale 
Sehen geschwunden, exzentrisches Sehen noch vorhanden. Die Ketina- 
knoUen (damit meint G. die Abhebung, nicht die roten Herde) hatten 
zugenommen und die Gefassknoten begannen miteinander zu ver- 
schmelzen. Indem ich mir nun die Ergänzung der Anamnese und 
die Mitteilung der Einzelheiten des am 4. Oktober 1899 erhobenen 
Befundes für die ausführliche Publikation des Falles vorbehalte, will 
ich nur folgendes daraus kurz anführen. 

Das rechte Auge war äusserlich normal zeigte eine tiefe Kammer 
und vollständige Trübung der Linse. 

Am linken Auge war der Befund gegenüber dem von Gold- 
zieher aufgenommenen Zustande insofern geändert, als man schon 
bei seitlicher Beleuchtung unten und unten innen die Netzhaut mit 
ihren erweiterten Gefässen und den roten Knoten sehen konnte. 

Mit dem Augenspiegel konnte man wahrnehmen, dass die Netz- 
haut unten und unten aussen je einen grossen höckerigen Buckel 
bildete, die mit ihren oberen Rändern die Papille deckten, wie die 
von meinem damaligen Assistenten Dr. Xickerl angefertigte 
Skizze (2) zeigt. Aber auch ein grosser Teil der oberen Netzhaut- 
hälfte war bereits abgehoben, wenn auch nur flach und erst der 
oberste Teil des Fundus erschien rötlich mit Andeutung von Täfelung. 
Der abgehobene Teil der obere Netzhauthälfte lag zum Teil hinter 
den Buckeln der unteren, so dass die Zone mit den von Gold zieh er 
beschriebenen, auch in Herrnheise rs Skizze sichtbaren, dicht- 
gedrängten kugeligen Knoten (a) schon teilweise verdeckt wurde. 

Die abgehobene Netzhaut ei"schien grau und enthielt gelblich- 
weisse eingelagerte Plaques. Sie zeigte ein deutliches Flottieren. 

Pulsation war nirgends an den Gefässen zu sehen. 

Die roten Knoten waren nur zum Teil kugelig, zum Teil waren 
sie mehr oval und spindelförmig. Die Tension des Augapfels war 
normal. 

Beim Eintritte erkannte die Kranke noch den Schein einer nahe 
vors Auge gehaltenen Gasflamme, 14 Tage später war auch dieser 
Rest des Sehvermögens erloschen. 
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Patientin, die schwanger war, musste am 14. November 1890 
auf die Gebärklinik transferiert werden, von wo sie nach der Ent- 
bindung am 24. November wieder zurückkehrte. 

Die Schmerzen, die sie schon an Goldziehe rs Klinik am 
rechten Auge geplagt hatten, waren seit einiger Zeit wiedergekehrt 
und waren nicht zu beseitigen. Da die Kranke selbst um Entfernung 
des Auges bat, wurde am 10. Dezember die Enukleation vorgenommen. 
Das Auge wurde in Pikrinsäure-Sublimat gehärtet. 

Bis Februar 1900 hob sich allmählich auch die ganze obere 
Hälfte der Netzhaut des linken Auges ab und die Netzhaut legte 
sich allseitig dicht an die hintere Linsenfläche an, so dass nun das 
Bild ganz ähnlich jenem war, das Gold zieh er seinerzeit am 
rechten Auge beobachtet hatte. 

Bei maximal erweiterter Pupille sah man durch die vollständig 
klare Linse die Netzhaut dieser angelagert, wie das in Bild .'> dar- 
gestellt ist. Sie stellte sich als bläulichgraue, nicht flottierende 
Membran dar, die durch eine von innen oben nach aussen unten 
ziehende und sich an ihrem unteren Ende gabelnde Furche in 
3 Hauptmassen geteilt war. Auf dieser Membran sah man 1 . gelb- 
lich weissliche Streifen längs der Furchen und auch sonst, in deren 
Mitte häufig Gefässe verliefen, ohne jedoch auf ihnen zu verbleiben, 

2. in den zwischen liegenden Feldern weissliche Punktierungen, 

3. Gefiisse und 4. die schon oft erwähnten blutroten Herde. 

Diese konnte man nun mit der Lupe betrachten. Dabei zeigten 
sie einen eigentümlichen hellen, seidenartigen Glanz an der Ober- 
fläche, und es löste sich die Färbung in undeutliche, teine Gefass- 
windungen auf. 

Vom 1. Mai ab begannen unter zunehmender Anämie Er- 
scheinungen, die zunächst in heftigen Kopfschmerzen, später in 
Kollapszuständen, Erbrechen, Konvulsionen, zeitweiligem Bewusst- 
seinsverlust bestanden und schliesslich nach Auftreten von rechts- 
seitiger Fazialis- und Hypoglossuslähmung zum Tode der Patientin 
führten, der am 27. August 1900 in komatösem Zustande erfolgte. 
Ich bemerke hierzu, dass der Hera-, Lungen- und Harnbefund stets 
normal gewesen war. 
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Die Autopsie ergab eine seröse Cyste im linken Kleinhiiii, 
Hydrocephalus. allgemeine Anämie und Cystadenome beider Ovarien. 
sonst normale Beschaffenheit in allen Organen. 

Seit V. Hippels Mitteilung ist noch aus Uhthoffs Klinik 
ein Fall von Jakoby mitgeteilt worden, der offenbar dasselbe Netz- 
hautleiden darstellt. Wir hätten also bis jetzt, unter Hinzurechnung 
von dem von Herrn heiser, Goldzieh er und m i r beobachteten 
Fall, wenn man die Fälle von Fuchs, Leplat, Dzialowski 
und Wagenmann dazu nimmt, und das scheint mir ganz berechtigt, 
iicht sichere Fälle dieser eigentümlichen Erkrankung. Ich für meine 
Person möchte auch Dariers Fall, trotz des negativen anatomischen 
IJefmides von Panas, der mir nicht einwandfrei erscheint, hinzu 
rechnen. 

Ich habe mir erlaubt, die Bilder der mir zugänglichen Fälle. 
:50weit sie vorhanden sind, hier zusammenzustellen, weil sie trotz 
ihrer teilweise vorhandenen Mangelhaftigkeit imstande sind, die Zu- 
sammengehörigkeit dieser Zustünde klar zu machen. 

Das wesentliche an dem klinischen Bilde scheint mir. wie 
auch Jakobv annimmt, die starke, fast monströse Er- 
Weiterung und Vergrösserung der Netzhautgefässe, 
die sich successive entwickelt, und jene gut begrenzten, blut- oder 
gelbroten, kugeligen oder ovalen oder spindelförmigen 
<Tebilde zu sein, die in otlenbarem Zusammenhange mit den 
Oefassen stehen, ferner der sehr chronische Verlauf. 

Alle anderen Erscheinungen können ganz fehlen, und es hängt 
<las teils mit der Besonderheit des Falles, teils offenbar mit 
dem Stadium, in dem sich das Leiden befindet, zusammen. 

Dazugehören: grössere und kleinere weissliche oder gelb- 
liche Herde, die zum Teil an die Herde bei Retinis circinata 
oder albuminurica, auch bei Ret. proliferans erinnern. Weissliche 
wie zerfasert aussehende Plaques können die kugeligen Gebilde zum 
Teil oder ganz bedecken; ferner weissliche Streifen in der 
Netzhaut und längs der Gefässe. 

Abnorme Verengerungen im Verlaufe von Venen und 
Arterien. 

Blutungen. Papillenschwellung. 
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Netzhautabhebnng. Sie seheint zuweilen durch ein eigen- 
tümlich starres Aussehen gekennzeichnet zu sein, wobei kein Flottieren 
l)esteht, so dass die Abhebung leicht für einen soliden Tunaor ge- 
halten werden kann. Ich bin geneigt zu glauben, dass die Netzhaut- 
abhebung in allen Fällen schliesslich eintritt und die Neigung hat 
total zu werden. 

Katarakt. Diese scheint dem Endstadium anzugehören. 

Die pathologiscli -anatomische Untersuchung bestätigt 
nun auch die von E. v. Hippel in seiner Arbeit im Arch. f Ophthalmol. 
beiläufig ausgesprochene Vermutung, dass es sich in den roten Herden 
um Gefässschlingenknäuel handeln könnte, und somit meine schon 
anfänglich (1896) ausgesprochene Annahme, dass es sich um echte 
<7etasstumoren handele, die die Lupenuntersuchung des linken Auges 
anfangs 1900 bei der totalen Abhebung später fast zur Gewissheit 
gemacht liatte. Und zwar handelt es sich nicht bloss um Erweiterungen 
schon vorher bestandener Gefässe, also blosse Telangiektasien, sondern 
zweifellos um An giomknoten mit üppiger Neubildung von 
Gefässen. um echte, energisch wuchernde Tumoren, die 
man der Hauptsache nach wohl als kapillare Angiome bezeiclmen muss 

Die Bildung dieser Gefässgescliwülste erfolgt, indem nicht bloss 
eine anfiingliche Wand verdickung und Erweitemng der grösseren 
Gefiisse eintritt, die man ja aucli klinisch beobachten kann, sondern 
auch eine solche der kleinen und kleinsten Gefässe und Kapillaren 
in den inneren Netzhautschichten, wobei sich eine bedeutende Zu- 
nahme ihres adventitiellen Gewebes bemerklicli macht. 
Soweit könnte man die Tumoren vielleicht noch als blosse Telangi- 
ektasien auffassen. Daneben aber tritt auch eine Neubildung und 
Wucherung von zunächst kapillaren Gefässen, offenbar durch 
Sprossung hervor, so dass die Kouvolute immer dichter 
werden, das zwischen ihnen liegende Netzhautgewebe all- 
mählich immer mehr zum Schwunde bringen und schliesslich voll- 
ständig substituieren, wodurch die Geschwülste unter Grössenzunahme 
ilire anfänglich lockere Beschaffenheit verlieren, immer dichter werden 
und zu einem unentwirrbaren Knäuel kapillarer und mittlerer 
ijiefässe werden. Diese tatsächliche Wucherung und Neubildung von 
^lefässen wird nicht bloss durch die enorme Massenhaftigkeit und 
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dadurch erwiesen, dass das ursprüngliche Gewebe in den Knoten ganz; 
schwindet, sondern auch dadurch, dass die Getasse in die normalerweise 
gefasglosen Schichten eindringen und sie zum Schwunde bringend und 
bis zurLimitans externa reichend, eine bedeutende Verdickung der Netz- 
haut an dem Ort ihres Sitzes her\'orrufen ; ferner dadurch, dass sie sich 
schliesslich — und das ist der strengste Beweis für den Wucherungsvor- 
gang — die Limitans externa durchbrechend, an der Innenfläche pilz- 
oderbeetftrmig ausbreiten, wobei auch grössere Gefasse in den Glaskörper 
hineinwachsen und so eine vollständige Vascularisation dieses eintritt. 

Ich beabsichtige nicht die Versammlung hier, ohne Bilder und 
Präparate, mit einer langatmigen Schilderung der Befunde an beiden 
Augen mit ihren Einzelheiten zu ermüden und verweise auf die 
Demonstrationssitzung, in der Gelegenheit sein wird, näheres darüber 
mitzuteilen. Ich führe nur noch folgendes an: Die Netzhaut 
bekommt in der Umgebung der Gefössknoten durch Schwund der 
nervösen Elemente und sekundäre Wucherung der Neuroglia eine 
immer mehr hervortretende gliöse Beschaffenheit, wobei sie sich 
verdickt, aber auch grössere und kleinere Lückenräume, die mit im 
Präparate geronnenen Massen gefüllt sind, auftreten. Diese Be- 
schaffenheit der Netzhaut breitet sich auf immer grössere Strecken 
und schliesslich auf die ganze Netzhaut aus. Auch Einwanderung von 
Pigment in die äusseren Schichten tritt ein. Die Aderhaut zeigt 
teils weit vorgeschrittene Atrophie, teils Verdichtung des Gewebes 
und Kernvermehrung. Im subretinalen Räume findet sich teils ein 
im Präparate geronnener Erguss, der von gelöstem Blutfarbstoff 
braunlichgelb gefärbt ist (am linken Auge), teils eigentümlich um- 
gewandelte Blutmassen und die Innenfläche der Aderhaut auf weite 
Strecken bedeckende fibröse ^^chwarten, die auch an gewissen Stellen 
der Netzhaut mit ihr verlöten (am rechten Auge). 

Was nun die Ursache dieses Leidens anlangt, so kann weder 
die Vermutung auf Tuberkulose oder irgend ein Allgemeinleiden, 
noch die einer traumatischen Natur angesichts der anatomischen 
Befunde und der in den meisten Fällen negativen klinischen Ergeb- 
nisse aufrecht erhalten werden. In dem von Herrn heiser, 
Goldzieher und m i r beobachteten Falle war am rechten Auge, 
allerdings nachdem schon Sehstörnngen vorangegangen waren, eine 
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Verletzung durch Kontusion vorgekommen, allein wie wenig das 
Trauma mit dem Prozesse ursächlich zu tun hat, beweist das linke Auge, 
an dem nie ein Trauma vorangegangen war und doch ganz derselbe 
Prozess eintrat. Für Tuberkulose sprach auch in anderen Fällen nichts. 

Es ist wohl mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit, wie über- 
haiipt bei den Gefässgeschwülsten , eine kongenitale Anlage 
anzunehmen, für die auch die so häufige Bilateralität spricht. Die 
Veranlassung, warum diese im extrauterinen Leben in die Geschwulst- 
bildung übergeht, ist ims hier wie sonst nicht bekannt. 

Anatomische Befunde, die mit den mitgeteilten eine gewisse 
Ähnlichkeit haben, sind von v. Graefe, Pagenstecher und 
von Bei mar mitgeteilt worden. Auf eine nähere Erörterung 
etwaiger Beziehungen zu dem Befunde des vorliegenden Falles mnss 
ich der ausführlichen Publikation vorbehalten. 

Ich behalte mir weiteres für diese A'or, die auch in den nur 
klinisch beobachteten Fällen gefundenen Veränderungen im ophthal- 
mologischen Bilde aus den anatomischen Befimden zu deuten. 



Bisknssion. 

Herr Darier: 

Es ist mir angenehm, die Figuren von Prof. Gzermak zu 
sehen, zumal sie mich erinnern an einen Fall, den ich vor 
20 Jahren 5 Jahre lang beobachtete. Es handelte sich im Anfang 
um eine kleine peripherische Neubildung an der ßetina, die ich 
eine vaskuläre Geschwulst nannte. Nach 4 Jahren war der 
ganze Fundus ganz gleich der Figur, die Prof. Gzermak vorstellte. 
Die Patientin verweigerte die Enukleation, weil das erste 
Auge vor einigen Jahren enukleiert wurde, ohne irgend einen 
Vorteil. Professor Panas, der zur Zeit das erste Auge ana- 
tomisch untersucht hatte, beschrieb die Krankheit als eine 
cystoide Degeneration der ßetina. Ich würde mich vielmehr der 
Meinung von Prof. Gzermak anschliessen und an eine vaskuläre 
Krankheit, ein Angioma der Retina, denken. 

Herr Schleich zeigt eine Abbildung des Augenhintergrundes eines 
Falles aus seiner Klinik, der ohne allen Zweifel den von 
V. Hippel publizierten Fällen anzureihen ist. 

13* 
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XV. 

V'ier Wochen anhaltende, lebensgefährliche Blutung 
im Gefolge von Altersstarausziehung. 

Von 

Hermann Becker (Dresden). 

M. H. I Da mir, soweit ich mich in der Literatur zu informieren ver- 
mochte, kein Fall bekannt geworden ist, bei dem eine während, der 
Altersstarausziehung beginnende Blutung 4 Wochen angedauert hat, 
direkt lebensgefährlich wurde und auch nach der Ausweidung des^ 
Augapfels nur mit grosser Mühe und zwar erst nach ca. 3 Wochen 
üestillt werden konnte, so möchte ich mir erlauben, Ihnen von 
einem soldien Falle Kenntnis zu geben. 

Am 10. Oktober 11>Ü3 vollführte ich in der Augenabteilung 
des Stadtkrankenhauses Dresden-Johannstadt die Starausziehung am 
rechten Auge eines 70jährigen Kaufmannes, der in der Jugend 
stets gesund gewesen war und seit G Jahren an hochgradiger 
Xervositüt litt, tlr hatte weder Syphilis noch Tripper gehabt, litt 
nicht an einem Herafehler noch an nachweisbarer allgemeiner 
Arteiiosklerose noch an einer angeborenen hämoiThagischen Diathese 
wie Hämophilie. Der Trin war frei von Eiweiss und Zucker. Wie 
die Anamnese ergab, hatte 8^^, Jahre früher aus einer kleinen 
Nasenrückenwunde eine verhältnismäfsig starke Blutung stattgefunden: 
doch wurde dieselbe nach Anlegung von 2 Nähten gestillt. 

Dagegen hat man bei einer Hämorrhoidalknotenoperation vor 
10 Jahren keine stärkere Blutung beobachtet. 

Wegen einer Fraktur des linken Oberschenkels vor 5 Jahren, 
ist eine Verküi-zung der linken unteren Extremität um 6 cm ein- 
getreten. Das rechte Auge war früher, wenigstens nach Angabe 
des Patienten, normalsichtig gewesen; die Katarakt war reif. 

Das linke ebenfalls emmetropische Auge litt an beginnendem 
grauen Star. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergab niclit^ 
abnormes, speziell bemerkte man keine Schlängelung der retinalen 
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Arterien noch auch weissliche Reflexe zu beiden Seiten derselben. 
Irgendwelche Anzeichen von Glaukom bestanden nicht. 

Nachdem der Homhautschnitt bei örtlicher Kokainbetuubung 
ausgeführt war, wurde die Iris behufs Anlegung eines Koloboms 
mit der Irispinzette gefasst. Mit diesem Momente begann die 
Blutung. Da bei der Entbindung der kataraktösen Linse Glaskörper 
abfloss, so entfernte ich die Katarakt schnell mit der Schlinge 
hauptsächlich deswegen, weil die immer starker werdende Blutung 
bald jede Orientierung unmöglich machte. Kaum war die Katarakt 
entfernt, so war auch alles schon mit Blut überschwemmt, und es 
rieselte reichlich hellrotes arterielles Blut aus der Hornhautwunde 
hervor. 

In dem Glauben, dass die Blutung eine vorübergehende sei, 
wurde ein Druckverband angelegt und möglichste Buhe anempfohlen. 

Am nächsten Morgen — am 11. Oktober — war der Verband 
aber durchgeblutet. Im Bindehautsack und aussen sah man frische 
Blutmassen. Die Iris lag der Hornhaut bei aufgehobener vorderer 
Kammer an. Das Pupillargebiet war von Blut eingenommen. Am 
folgenden Morgen — am 12. Oktober -- derselbe Zustand. Ks 
wurde deswegen neben Bettruhe und Druckverband eine Eisblase und 
Extr. secal. corn. fluid, gegeben. 

Als am 13. Oktober die Blutung immer noch andauerte, nahm 
Fat. am Tage mehrere Gelatinetafeln in Kaffee und Suppe. Der 
Blutverlust wurde aber immer stärker statt geringer. Am 4. Tage 
war der ganze Bindehautsack voll geronnener Blutmassen, auch war 
eine starke Chemose aufgetreten: Hornhautwunde noch nicht ge- 
schlossen. Da der Verband wiederum sehr stark mit Blut durch- 
tränkt war, so wurden nochmals mehrere (Jelatine-Tafeln am Tage 
in Flüssigkeit genommen. Als nun aber am 5. Tage — am 15. Oktober 
— die Blutung noch reichlicher auftrat: es war das ganze rechte 
Auge mit Blutkoagula bedeckt und aus der nicht geschlossenen 
Hornhautwunde rieselte reichlich hellrotes arterielles Blut hervor, 
so wurde dem Fat., welcher bei seinem hohen Alter durch den 
Blutverlust bereits sehr schwach und blass geworden war, der A'or- 
schlag gemacht, das operierte und durch die wiederholten Blutungen 
blind gewordene Auge entfernen zu lassen. 
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Pat. und der herbeigerufene Hausarzt gingen, da das Leben 
tatsächlich bedroht war, auf den Vorschlag ein. 

Vor der Exenteratio bulbi wurde folgender Status aufgenommen : 

Aus der Lidsi)alte hangen reichliche Kruorgerinnsel hervor und 
füllen den ganzen Bindehautsack aus. Die Konjunktiva des Aug- 
apfels ist beträchtlidi blutig chemotisch. Durch Blut ist die Honi- 
haut total verdeckt. Bäumt man die Blutmassen hinweg, so bemerkt 
mah, dass die Hornhaut überall klar sj^iegelnd ist: bisweilen blutet 
es pulsierend aus der Operationswunde oben im Limbus. Die 
vordere Kammer ist aufgehoben; wirft man mit dem Augenspiegel 
Licht in die Pupille, so erhalt man keinen roten Reflex. Ks besteht 
vollkommene Amaurose. 

Die Answeidimg des Augapfels wurde in Chloroformnarkose 
unter mälsig reichlichem Blutverlust ausgeführt. Der Skleralsack 
wird mit Jodoformgaze tamponiert. Da ich mir von einer mikro- 
skopischen Untersuchung der exenterierten, wiederholt vollständig 
durchg(»bluteten und zusammengeballten Haute: der Iris, Netzhaut, 
Aderhaut etc. nichts versprach, so wurde von einer Aufbewalirung 
und Härtung derselben Abstand genommen. Bei dem Envachen 
aus der Narkose zählte man nur 48 Pulschläge. Pat. war sehr 
blass und äusserst schwach. Am nächsten Morgen — also am 
16. Oktober — war der Verband wieder total blutdurchtränkt. 
Pat. war sichtlich sehr niedergeschlagen. Zeitweilig nur 44 Puls- 
schläge in der dünnte. Der Skleraltampon bleibt, darüber trockener 
Jodoformgaze verband. Abends wurden 80 gr. Merck sehe GeLitine 
in den linken Oberschenkel injiziert. Am 17. Oktober Blutung 
geringer. Abends wird nochmals eine Gelatine-Injektion gemacht. 
Den nächsten Tag wird der Skleraltampon entfernt. Sofort beginnt 
eine lebhafte arterielle Blutung aus der Mitte der Sehnerven, also 
aus der Art. centralis retinae und zwar nur aus dieser allein. Zu 
ihrer Stillung wird in Cloroformnarkose eine Verschorfung der Art. 
centr. ret. mit dem Thermokauter nach Pacquelin ausgeführt. 
Sodann wird ein Jodoformtampon in die Sklera gelegt und diese 
darüber mit 3 Suturen vernäht. Pat. sieht äusserst blass aus und 
fühlt sich dementsprechend sehr matt. Am nächsten Tage — am 
10. Oktober — ist der Verband sauber. Dagegen tritt am 20. Oktober 
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nach Applizierung eines Einlaufs wegen Stiihlverstopfung wieder 
•eine reichliche Blutung auf. Auf die genähte Sklera wird Xeroform 

• 

gestreut. Am 22. Oktober verlässt der Kranke, dessen Stimmung 
eine sehr gedruckte ist, zeitweise das Bett. Die Blutung ist an 
diesem Tage, wie auch am 23. und 24. eine geringe. Ebenso ist 
am 25., 26., 27. und 28. Oktober der Blutverlust mäfsig. Am 
29. Oktober werden die 3 Skleralnähte gelöst und es wird der 
grösste Teil der Tamponade entfernt. Ein Rest des Tampons bleibt 
liegen ; dabei kein Blutverlust. Am 30. und 31. Oktober, am 1., 2., 
3. und 4. November geringe Blutung. Am 4. November wurde der 
Kest des Tampons aus der Mundhöhle entfernt. Prophylastisch 
träufelte ich eine Adrenalinlösung in den Skleralsack. Am 5. und 
6. November verringert sich die Chemose. In der Skleralhöhle 
bilden sich Granulationen mit sanguinolentem Sekret. Am 7. No- 
vember reichliche, mit Blut gemischte schleimig-eitrige Absonderung. 
Am 8. November beginnt das Auge von neuem zu bluten. Weil 
eine Durehl)lutung des Verbandes 2 mal stattgefunden hat, musste 
am 9. November der Verband 2 mal gewechselt werden. Es wird 
Jedes mal ein mit Adrenalin getränkter Tampon in die Sklera gelegt. 
Während der Nacht zum 10. November nochmals heftige Blutung. 

Daraufliin goss ich am 10. November, nachdem die Innenfläche 
der Sklera von Blutkoagula gesäubert war, sterile Merksche Gelatine 
in den Skleralsack. Jetzt, nachdem die Gelatine fest geworden war, 
stand die Blutung. An der Bindehaut des mälsig ödematösen oberen 
Lides, zeigten sich mehrere wunde, leicht blutende Stellen, für 
deren Entstehung eigentlich kein Grund zu finden war. Auch hier 
sistierte sofort die Blutung, nachdem die aufgetropfte Gelatine fest 
geworden war. 

Von jetzt ab, also genau 4 Wochen nach der Staroperation, 
trat keine Hämorrhagie mehr ein. Doch blieb die Conjunctiva 
bulbi noch lange Zeit — ca. 3 Monate lang — geschwollen, um 
alsdann allmählich zur Norm zurückzukehren. 

Die Prothese, welche später eingelegt wurde, passt gut. Der 
Kranke hat sich wieder vollkommen erholt und fühlt sich heute 
noch sehr wohl. Er hat aber wenig Lust, das andere Auge, wenn 
•der Star reif ist, operieren zu lassen. 
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Wie haben wir nun die Frage nach der Ursache dieser ausser- 
ordentlich langen, bei einer Altersstarausziehung beginnenden Blutung 
zu beantworten? 

Ich will nicht unterlassen, nochmals darauf hinzuweisen, dass 
Hämophilie, bei der nicht allzu selten lebensgefahrliche und todliclie 
Blutungen vorzukommen pflegen, hier vollkommen ausgeschlossen 
ist. Ebenso kommen Myopie Lues und Glaukom nicht in Frage 
Dass es sich hier auch nicht um eine expulsive oder retrochorioideale 
Blutung bei Starextraktion handelt, geht allein schon daraus hervor, 
dass die Blutung noch länger als 3 Wochen nach der Flntfernung 
der Chorioidea angedauert hat. ' Ich glaube ferner auch nicht, dass 
eine Anomalie im Verlauf der Art. ophthalmica, wie sie in dem 
vom Kollegen Meyer hier in der opthalmologischen rJesellschaft ISS.') 
vorgetragenen Fall angeführt und als Ursache der enormen Blutung 
bei einer Enucleatio l)ulbi angesehen wurde, in meinem Falle als 
Grund für die wochenlange Blutung betrachtet werden dart*; denn 
in den Bulbus tritt, so viel ich weiss, immer nur die zarte Art. 
ceutr. ret. ein; demnach konnte bei der ausgeführten Exenteratio 
bulbi auch nur die Art. centr. ret. getroften werden. Per exclusionem 
bin ich — besonders auch in llücksicht auf das hohe Alter des 
Kranken — zu der Ansieht gekommen, dass als Ursache für die 
4 Wochen lange Blutung eine Arteriosklerose der beteiligten Gefasse 
anzusehen ist. Weil die arteriosklerotisch erkrankten Getasswande 
der Art. centr. ret. und der Irisgetasse ihre Elastizität und Kontraktilität 
eingebüsst hatten, konnte die IMutung, welche ihrerseits wieder durch 
die mechanische Läsion der Gefasse bei der Ausführung der Iri- 
dektomie sowie der Exenteration und wohl auch durch den plötzlich 
bei der Starextraktion, die mit Glaskörperverlust einherging, ein- 
getretenen herabgesetzten Druck im Auge hervorgerufen wurde, 
trotz aller therapeutischer Ma!snahmen wochenlang nicht zum Stehen 
gebracht werden. Da ich Ihnen anfiinglich mitteilte, dass eine 
allgemeine Arteriosklerose nicht nachweisbar war. so wird es 
sich ])ei unserem Patienten um eine beschränkte Arteriosklerose 
handeln, also um eine Arteriosklerose, welche die Carotis und ihre 
Verzweigungen - - hau])tsächlich die Art. ophthalmica und deren 
Äste, si)eziell die Trisgefässc und die Art. centr. ret. ergrifteu 
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hat. Ob etwa auf dem Sehnervenkopf eine Aneurysmabildung auf 
Grund der supponierten Arteriosklerose stattgefunden hatte, kann 
natürlich nicht gesagt werden. Die Annahme einer beschränkten 
Arteriosklerose kann ja für uns nichts wunderbares haben, da wir 
ja wissen, dass die Arterien des Gehirns, dass die Coronararterien 
oder die Arterien der unteren Exeremitäten nicht selten allein von 
dieser Krankheit befallen werden. 



Blskussion. 

Herr Deutsch mann: 

Ich glaube nicht zu irren, wenn ich die Angabe mache,, 
dass in der Literatur ein Fall von tödlicher Blutung nach 
einfacher Iridektomie bei einem alten Individuum niedergelegt 
ist. Wenn mich mein Gedächtnis nicht trügt, stammt diese 
Beobachtung von dem vei'storbenen Kollegen Pflüger in 
Bern und steht in einem Heft der Mitteilungen aus seiner Klinik. 
HeiTn Kollegen Becker möchte ich fragen, warum er, statt 
zu exenterieren, nicht enukleiert hat. Nach der Exenteration 
ist stets eine grössere Blutung unvermeidlich, ja erforderlich 
zur Ausfüllung der leeren Bulbushöhle. Der etwaige Einwand, 
dass aus den durchschnittenen JGefässen bei der p]nukleation 
eine schwere Blutung hätte entstehen können, wird hinfällig, 
wenn Herr Becker vor der Durchschneidung des Optikus 
um denselben mit Hilfe eines Instrumentes, wie man es bei 
physiologischen Tierexperimenten zur Gefassunterbindung ge- 
braucht, eine Fadenschlinge gelegt hätte, dieselbe fest zu- 
geschnürt, und dann vor derselben die Durchschneidung des 
Optikus vorgenommen hätte. 

Hen- Fuchs: 

Die expulsive Blutung nach Extraktion und Iridektomie ist 
zwar ein seltenes Vorkommnis, aber in der gegenwärtigen Zeit, 
wo die Verluste durch Infektion fast verschwinden, kann er^ 
doch vorkommen, wie z. B. in meiner Klinik vor einigen 
Jahren, dass die Verluste durch intraokulare Blutung die 
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Hauptzalil der Verluste ausmachen. Es wäre daher sehr 
wünschenswert, ein prophylaktisches Verfahren dagegen zu 
kennen. Die Prognose wäre vor allem angezeigt in jenen 
Fallen, wo schon das eine Auge durch eine solche Blutung 
verloren gegangen ist, aber auch in anderen Fällen schwerer 
Arteriosklerose wahrscheinlich nützlich. In prophylaktischer 
Beziehung handelt es sich offenbar darum, den Blutdruck 
während der Operation möglichst niedrig zu halten, oder 
wenigstens eine plötzliche Erhöhung desselben hintanzuhalten. 
Als Mittel den Blutdruck herabzusetzen, erwähne ich nebst 
dem Aderlass das Nitroglyzerin. Aber dieses wirkt druck- 
herabsetzend durch die Erweiterung der kleinen Blutgeftsse 
ähnlich wie das Amylnitrit, und es wäre möglich, dass durch 
diese die (iefahr einer Blutung ebenso vergrössert wird, als sie 
durch die Herabsetzung des Blutdruckes verkleinert worden 
ist. Nach Pal setzt das Khodannatrium, zu 1 gr. pro die 
durch einige Tage gegeben, den Blutdruck herab. Ich habe 
dieses Mittel noch nicht versucht: seine Anwendung erfordert 
Vorsicht, da sich daraus bei Zufuhr sauerer Speisen im Magen 
<?y annatrium bildet. In solchen Fällen, wo mir eine Prophylaxe der 
Blutung angezeigt scheint, gebe ich 1 — 2 Stunden vor der 
Operation 2 gr. Bromkalium. Dieses setzt zwar den Blutdruck 
nicht direkt herab, aber es beruhigt den Patienten und Auf- 
regung ist bekanntlich mit einer besonders starken Blutdruck- 
steigerung verbunden. Wie oft füfilt nicht der Operateur, 
wenn sein Arm auf dem Brustkorb des Patienten aufruht, wie 
heftig dessen Hera klopft I Seitdem ich diese Mafsnahme 
befolge, d. i. seit 2 — 3 Jahren, habe ich in der Klinik keine 
«expulsive Blutung mehr gehabt. Erst vor zwei Monaten kam 
mir eine in der Privatpraxis vor, wo vor der Operation kein 
Anlass zu einer solchen Befürchtung vorzuliegen schien und 
daher auch keine Vorkehrung getroffen war. Als der Kranke 
nach Verlust des einen Auges dennoch eine Woche später am 
«uideren Auge wegen seiner Katarakt operiert werden woUte, 
gab ich nicht bloss vor der Operation ein ausgiebiges Purgans 
und das Bromkalium, sondern operierte überdies den Patienten 
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in sitzender Stellung und beliess ihn auch nach der Operation, 
die ohne Blutung verlief, in seinem Lehnstuhle. 

Herr Purtscher: 

Ich habe unter meinen etwa 1800 Extraktionen 2 mal expulsive 
Blutung beobachtet- 

In einem der Fälle bestand, wie sich leider erst nachträglich 
herausstellte, Hämophilie. Ich habe mir seitdem zum Grund- 
satze gemacht, bei jedem am Star zu Operierenden auf ihr 
Bestehen zu fahnden und bin überzeugt, dass wir so einen 
Teil dieser betrübenden Ausgänge vermeiden könnten. Freilich 
werden wir in anderen Fällen, wo es sich um lokale Geföss- 
erkrankung handelt, die drohende Gefahr nicht von vornherein 
feststellen können. 

Herr Eversbusch: 

Auch ich habe einmal nach einer Extraktion eine mehrere 
Tage anhaltende Blutung gesehen. Erst nach einer 2 maligen 
intramuskulären Gelatine-Injektion trat ein Stillstand ein. 

Den gleichen günstigen Erfolg beobachtete ich bei einer 
heftigen Hämonhagie in die vordere Kammer, die sich an 
eine von einem befreundeten Kollegen vollzogene und durchaus 
glatt verlaufene antiglaukomatöse Iridektomie anschloss und 
während der nächsten 12 — 14 Tage immer wiederkehrte. 
Doppelseitiger Schlussverband, Einträufelungen von Morphin 
und Adrenalin, horizontale Lagerung des Kranken, entsprechende 
Kegulierung der Diät: — alles blieb wirkungslos. Erst die 
Gelatine-Einspritzungen führten die Wendung zur Heilung 
herbei und zwar mit Erzielung eines sehr guten Sehvermögens. 

Übrigens kommen am alternden Augen starke Vorderkammer- 
blutungen auch ohne operative Eingriffe und ohne Trauma 
vor: und zwar, ohne das irgend welche Anzeichen einer akuten 
Veränderung von Iris und Corpus ciliare vorliegen. So sah 
ich erst vor wenigen Monaten bei einem 60 jährigen Herrn, 
den ich in meiner ersten Münchener Wirksamkeit an rezi- 
divierender rheumatischer Iridocyclitis behandelt hatte, eine 
derartige Haemorrhagia intracameral. Sie blieb bei völlig 
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reaktionsloseni Bulbus trotz (Um* genannten friedlichen Behand- 
lung während mehrerer Wochen last unverändert. Die Auf- 
saugung erfolgte und zwar innerlialb weniger Tage erst nach 
einer subkonjunktivalen Injektion von Adrenalin 1,0:1000,0. 

Herr Becker ( Schlusswort) : 

Was die Frage anl)etrifft. weshalb nicht statt der Exenteratio 
bulbi die Enucleatio bull)! gemacht worden ist. so möchte idi 
erwidern, dass die Exenteratio bulbi hauptsächlicli deswegen 
ausgeführt wurde, weil man in diesem Falle hier auf eine 
Anomalie im (iefässverlauf <,^efasst sein musste. 

In dem von Meyer mitgeteilten Falle, wo die Enucleati(» 
bulbi ausgeführt wurde, traf man die abnorm verlaufende Art. 
ophthalmica und verursachte dadurch eine Blutung, die nacli 
Aussage des Professar Becker leicht den Tod des Kindes 
herbeiführen konnte. Da es nun zweifellos ausserdem leichter 
ist, die Blutung eines kleinen als eines grösseren Gelasses 
zu stillen, so gab ich der Exenteration auch desshalb den 
Vorzug. <lenn bei ihr traf man sicher nur die kleine Art. 
centr. ret. 

Was ferner die verschiedenen genannten Arzneimittel an- 
belangt, welche tnils durch Herabsetzung des Blutdruckes, teil> 
durch Beruhigung des Fat. im allgemeinen einen günstigen 
Einfluss auf Blutungen ausüben, so glaube ich. wären diese 
hier weniger wirksam gewesen als die ausgeführte chirurgis<'he 
Behandlung der Blutung. 
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XVI. 

Die Anwendung des Radiums in der Augen- 
Therapie. 

Von 

A. Darier (Paris). 

Zur Zeit der Entdeckung der Köntgenstrahlen konnte man kaum 
'An ihre therapeutisclien Anwendungen denken, wohl aber an eine 
grossartige diagnostische Wichtigkeit. 

Mit einem gewissen Skeptizismus hörte man von den ersten 
Krebsheilungen. Auf dem letzten Köntgenkongi'ess in Berlin konnte 
num aber l)ereits sehen, was tur eine kolossale Bereicherung die 
medizinische Wissenschaft in der Röntgentherapie erfahren hat. 

Im Jahre 1903 ting ich an, die höchst interessante Anwendung 
<ler Köntgenstrahlen in der Augentherapie zu studieren. Da aber 
die Arbeiten von Becquerel und Curie neulich gezeigt hatten, 
dass wir vom Kadium analoge Strahlungen bekommen können, so 
dachte ich. dass die Wirkung dieser neuen Strahlungen viel bequemer 
mit dem Kadium direkt am Auge zu studieren wären. 

Im September 1903 wollte ich schon meine ersten Kesultate in 
<ier Heidelberger Versammlung mitteilen, konnte aber leider damals 
nicht hierher kommen. 

Urlauben Sie mir nun heute, meine eigenen Erfahrungen auf 
diesem neuen therapeutischen Gebiete vorzutragen. 

Der erste Fall, den ich zur Behandlung bekam," war nicht 
befriedigend, interessant war er doch: es war ein in die Tiefe 
greifendes exulzeriertes Epithelioma der Orbita und der Choanen. 
welches ich seit vielen Jahren mehifach behandelt hatte. Die 
Schmerzen waren seit mehreren Monaten ununterbrochen und so 
stark, dass die Patientin kaum schlafen konnte und zu jeder geistigen 
Tätigkeit unfähig war. Am heftigsten w^aren die Schmerzen während 
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des Essens. Bei solch einer breiten und tiefen Wunde war nicht 
daran zu denken, dass die geringe Radiumquantität, die ich zur 
Zeit besass, imstande wäre, die Heilung herbeizufuhren. 

So dachte ich an die Radioaktivität des Thoriums, die zwar 
sehr schwach ist; ich bestreute die ganze Fläche mit fein gepul- 
vertem, unlöslichem Thoriumoxyd. Das Brennen war während einiger 
Minuten ziemlich stark, horte aber bald auf, und während der 
folgenden Nacht konnte die Patientin endlich ruhig schlafen. Sie 
war am nächsten Morgen gairz erataunt, ohne Schmerzen essen und 
trinken zu können. Dieselbe Behandlung wurde während 3 Wochen 
mit dem gleichen Krfolge fortgesetzt. Dann kamen die Schmerzen 
wieder und Thorium, Radium, sowie die Röntgenstrahlen waren er- 
folglos. Frau M. lebt noch heute mit einem abscheulichen Ulcus 
auf einer Seite des Gesichtes. 

In einem zweiten Fall von Ulcus rodens der NasenwurzeL 
welches gross war wie ein Pfennigstück, brachte das Radium 
[Ra Br. 20000 ü]^) nach 10 dreistündigen Applikationen eine voll- 
ständige Heilung zu Wege. 

In der letzten Sitzung der -Societe d*()phtalmologie de Paris*' 
stellte ich eine Patientin vor, die nach wenigen, 20 Minuten langen. 
Applikationen von 5 Milligramm Radium [Ka S. 500000 U]'^) fast 
ohne merkbare Narbe geheilt wurde. 

Übrigens haben schon mehrere Kliniker dieselben guten Resultate 
bestätigt. Es ist heute allgemein anerkannt, dass die Becquerel- 
und Röntgenstrahlen eine so zu sagen elektive Wirkung auf 
neoplastische Zellen haben, die schnell zei-stört werden, während 
normal entwickelte Zellen unter denselben Bedingungen zu lebhafter 
Wucherung angeregt werden und die Vernarbung des Substanzverlustes 
beinahe mit Restitutio ad integrum herbeiführen. Merkwürdig ist. 
dass dieser Heilungsprozess sich fast ohne Narbenbildung vollzieht. 
In gewissen Fällen ist später keine Spur mehr von der Krankheit 
zu bemerken. 



*) U = Radioaktivität des Uraniums =1. Ra Br = Radiambromid = 
1800000 U. 

2) Ra 8. = Radiumäulfat in einem Email nach den Angaben von Curie, 
eingeschmolzen, so dass sein Effekt dem des Radium purum im Glas gleich ist 
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Diese sonderbare zerstörende Wirkung der neuen Strahlungen 
wird nicht nur bei neoplastischen Zellen beobachtet, sondern auch 
bei normalen, aber kurzlebigen Zellen, wie Leukoeyten. Sperniatozoiden 
und Mikroorganismen etc. 

So dachte ich, in einem Falle von Iritis plastica aciitissima 
mit Pupillarexsudaten und Descemetischeri Präzipitaten, dass das 
Kadium im Stande sein könnte, seine auflösende Wirksamkeit aus- 
zuüben. 

Nach einer 24 stündigen Applikation von Radium (240 U.) war 
kein Unterschied in dem anatomischen Aussehen wahrnehmbar, aber 
der Patient hatte gut geschlafen und alle Schmerzen, die ihn seit 
10 Tagen quälten, hatten ganz aufgehört. Es lag in diesem Falle 
keine Suggestion vor, denn weder ich, noch der Patient erwartete 
dieses Resultat. Dreimal nach einander kehrten die Schmerzen 
zurück, und dreimal entfaltete das Radium seine analgetischen 
Wirkungen. 

In einem Fall von hartnäckiger Episkleritis rheumatica mit den 
heftigsten Schmerzen führte eine monatelange Behandlung mit den 
gewöhnlichen Sedativen und mit allen neueren Mitteln keine dauernde 
Linderung herbei. 

Ein Röhrchen mit Radiumbromid zu 7000 U. blieb zwei Stunden 
am temporalen Orbitalrand liegen; schon nach einer Stunde ver- 
spürte der Kranke beträchtliche Erleichtenmg und war Abends 
völlig schmerzfrei. Nach zwei Tagen rezidivierten die Schmerzen* 
um auf dieselbe Weise unterdrückt zu werden und dies mehrere 
Male. Schliesslich wurde jede Nacht ein Radioplasma zu 240 U. auf 
das Auge aufgelegt und nach einer Woche kamen die Schmerzen 
nicht mehr wieder. Bald darauf trat eine vollständige Heilung 
ein, post hoc, wenn nicht propter hoc. Leider musste ich die Er- 
fahrung machen, dass die analgetische Wirkung des Radiums keine 
unfehlbare und nicht absolut zuverlässige ist, aber ich habe doch mit 
diesem Mittel mancherlei hartnäckige, neuralgische und symptomati- 
sche Schmerzen heilen können. Auch bei mir selbst habe ich in 
einem Anfall von Augen-Migräne mit Flimmerskotom die Schmerzen 
in zwei Minuten verschwinden sehen (Ra Br. 0,005 = 500000 U). 
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In einem Fall von sehr starken Magenschmerzen habe ich 
^lieselben 7Aim völligen Stillstand nach 10 Minuten bringen können. 
Professor Kaymond und Dr. Zimmer haben in der Salpetriere 
iuich die so schmerzhaften Magenkriseii der Tabiker in einigen 
Minuten coupieren können (0,030 Ra Br. purum). 

So sagt Prof. Raymond: Die sedative und analge- 
sierende Wirkung, die Darier dem Radium zuschreibt, 
hat mich bewogen, das Radium bei den Schmerzanfällen 
der Tabiker zu. erproben. Das Resultat, welches ich 
4^rzielte, setzte mich in Wirklichkeit in Erstaunen; wie 
durch ein Wunder machte die Radiumbestrahlung 
meine Patienten frei von Schmerzen. Suggestion schaltete 
ich dadurch aus, dass ich einmal ein Radium enthaltendes 
Röhrchen, das anderemal ein leeres Köhrchen auf- 
legte, und nur das Radiumröhrchen brachte das ge- 
wünschte Resultat. Das Radium wurde auf die, von 
den Kranken angegebenen Schmerzausstrahlungs-Zentren 
aufgelegt. Jedesmal genügte eine 4 Minuten lange 
Bestrahlung, um die Kranken von ihren heftigen 
Schmerzen zu befreien. Die beobachteten Fälle sind 
allerdings noch zu gering an Zahl, um schon bindende 
Schlüsse zu ziehen. Aber soviel steht jedenfalls fest, 
dass das von Curie entdeckte Metall bei der klinischen 
Verwertung unerwartete physiologische und therapeutische 
Kigen sc haften aufgewiesen hat. 

Es geht aus allen diesen Daten hervor, dass die Becquerel- 
strahlen nicht nur auf neoplastische Zellen, sondern auf das Nerven- 
system eine merkliche Wirkung ausüben können. Interessant war 
es zu prüfen, ob diese Wirkung sich bloss auf die Gefuhlsnerven 
beschränkte oder auch auf die motorischen Nerven geltend machte. 
In zwei Fällen von Fazialislähmung, die zwar erst seit 2 Tagen 
bestand, trat nach zwei- bis dreimaliger Radiumbestrahlung wieder 
eine ganz normale Beweglichkeit ein. Bei einer 8 Tage alten 
Fazialislähmung erforderte die Heilung 14 Tage. In veralteten Fällen 
von Fazialis-, sowie von Augenmuskellähmung war das Resultat der 
Radiumbehandlung gleich null. 
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Desgleichen erzielte die Radiumbestrahhing bei älteren Lähmungen 
von Gefühlsnerven kein nachweisbares Resultat, während ich die 
Sensibilität bei einer frischen Lähmung des Nervus frontalis infolge 
einer Augenbrauenwunde nach Radiumbestrahlung in einigen Stunden 
zurückkehren sah. Auch Rehns hat in einer Mitteilung an die 
Societe de Biologie angegeben, dass er durch Radium die Sensi- 
bilität anaesthetischer Zonen bei Tabikern wieder hergestellt habe. 



Die Erfahrung geht also dahin, dass Radium wohl die Eigen- 
schaft besitzt, auf die Funktion motorischer oder 
sensibler Nerven regulierend einzuwirken, so lange 
ihre Funktionsfähigkeit nur leicht beeinträchtigt ist. 

Bei Atrophie der nervösen Fasern kann aber Radium keine 
Wirkung mehr ausüben. 

Auf die Nervenzentren hat das Radium gewiss eine hochgradige 
Wirkung, wie die Experimente an Mäusen zeigen. Dr. London 
will sogar durch die Annäherung des Radiums an die optischen 
Zentren eine Lichtempfindung ausgelöst haben. Dies könnte aber 
auch einfach durch Phosphoreszenz geschehen. 

Bei mir selbst habe ich, wie gesagt, bei Anlegung in der Nähe 
dieser Zentren in zwei Minuten einen Anfall von Flimmerskotom 
aufhören sehen. 

Nach Anlegung von Radium auf die Stirn habe ich nach 
einigen Tagen oder Stunden epileptoide und Tobsuchtsanfälle sistieren 
sehen. 

Bei einem Mädchen, dass an wahrer Epilepsie litt, habe ich 
nach Radiumbestrahlung zwar kein Sistieren der Anfälle gesehen, 
aber eine Verminderung der Anfalle an Zahl und Intensität. Die 
Kopfschmeraen. sowie die geistige Stumpfheit verschwanden völlig. 

Gewiss spielt die Suggestion und die Autosuggestion in allen 
diesen neurotischen Affektionen eine grosse Rolle, doch geht aus 
mehreren, sehr skeptisch beobachteten Fällen hervor, dass die 
analgetische und neurasthenische Wirkung des Radiums unzweifel- 
haft ist. 

Berirht d.r ophthalin. Gesellschaft XXXI 14 
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Wenn wir nun die Augenkrankheiten im engeren Sinne in 
Betracht ziehen, so werden wir zuerst an Trachom denken. 

Sie kennen wohl alle die beiden Arbeiten von Prof. H. Cohn, 
worin 7 Heilungen angegeben sind. Zelenkowski hat auch 
5 Augen in 8—14 Bestrahlungen geheilt. Es handelte sich um 
trachomatöse Infiltrate der ganzen Konjunktiva, deren Resorption 
ohne die leichteste Reaktion erfolgte. Diese Heilungen scheinen mir 
mehr beweiskraftig zu sein. 

Meine eigene Erfahrung betreflfs des Trachoms kann nicht als 
ausschlaggebend gelten, da ich bloss drei Falle behandelt habe, 
die ich als geheilt entliess, aber die ich nicht mehr wieder- 
gesehen habe. 

Es schien mir aber, dass das Radium eine äusserst günstige 
Wirkung nicht nur auf trachomatöse, sondern auch auf irgend 
welche andere chronische Entzündungen der Konjunktiva wie 
Frühlingskatarrh, infektiöse Konjunktivitis (Parinaud) und sonstige 
chronische hypertrophische Entzündungen der Konjunktiva hat. 

Erkrankungen der Kornea habe ich auch mit Radium zu be- 
handeln veraucht. Bei tiefliegenden parenchjTnatösen Infiltraten (nicht 
Narbengewebe) beobachtete ich eine unzweifelhafte Neigung zur 
Resorption nach einigen 3—6 minutenlangen Anlegungen des Radiums 
(Ra S 0,005 = 500000 V) auf die Kornea selbst. Bei skleralen 
und episkleritischen Infiltraten wäre es gewiss sehr interessant, die 
Wirkung des Radiums /u probieren. Bei intraokulären trau- 
matischen oder pathologischen Blutextravasaten kann man sagen, 
dass das Radium auch in einigen Fällen imstande ist, die Resorption 
des Blutes zu besclileunigen. 

Viel schwerer wäre es zu sagen, ob irgend ein Einfluss auf 
subretinale Extravasate zu hoften ist. Meine eigene Erfahiiing 
reicht auf diesem interessanten Gebiet noch nicht weit genug. 

Ich bemerke hierbei, dass eine direkte Applikation des Radiums 
auf die Kornea wälirend 4 — 6 Minuten nach meinen Erfahrungen 
durchaus unbedenklich ist. 

Letzthin habe ich in sehr hartnäckigen Fällen von Obstruktion 
der Tränenwege eine Sonde mit einem radioaktivem ("berzug 
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(Ra S 20,000 ü) in dem Tränenkanal 5 — 10 Minuten gelassen. Dies 
habe ich bloss in 4 Fällen versucht und mit gutem Erfolg, wo ein 
monatelanger Katheterismus ohne Wirkung geblieben war. 

Das wäre alles, was ich für heute imstande bin über die An- 
wendung des Radiums in der Augenheilkunde mitzuteilen, da ich 
weder über die interne Darreichung des Radiums, noch über seine 
Anwendung durcli Einspritzungen, in Salbenform u. s. w. sprechen 
darf. Gewiss gibt es darin noch nicht viel echt wissenschaftliches 
zu finden. Leider ist die Therapie noch so wenig präzis, dass wir 
uns oft mit wenig begnügen müssen. 

Kurz zusammengefasst lässt sich sagen: 

Auf die sensiblen Nerven des Auges wirken die Becquerel- 
Strahlen hochgradig schmerzstillend. Auf die motorischen und 
psychischen Zentren wirken sie auch erregend und regulierend. Auf 
die neoplastischeu Gewebe (Epithelioma,, Lymphadenoma, Trachoma, 
Lupus, Frühlingskatarrh) iibt das Radium eine unleugbare Wirkung aus. 

Was die Infiltrate der Konjunktiva, der Sklera und der Kornea, 
sowie die intraokulären Extravasate (Blutungen, Netzhautabhebung 
etc.) betrifft, so kann man noch kein sicheres Urteil abgeben, doch 
kann man in einigen Fällen viel Gutes erwarten, wenn wir seine 
Anwendung besser kennen lernen. 



Diskussion. 

Herr Uhthoff: 

An Herrn Darier möchte ich zunächst die Anfrage richten, 
ob ich richtig verstanden habe, dass er 5 mg Radium 24 Stunden 
bei einer Iritis plastica auf das Auge hat einwirken lassen; 
das, möchte ich glauben, ist entschieden zu verwerfen. Doch 
vielleicht habe ich ihn nicht richtig verstanden. 

Seit einer AnzahV von Monaten haben wir in der Breslauer 
Universitäts-Augenklinik das Radium bei der Behandlung des 
Trachoms auch in Anwendung gezogen, nachdem es von H. Cohn 
empfohlen worden war. Ich glaube, es ist zunächst angebracht, 
um sich ein Urteil über die Behandlungsmethode zu bilden. 
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wenn man mit der Behandlung von nicht langbestehenden und 
nicht komplizierten Fällen anfängt, und so haben wir Fälle 
gewählt, wo eine andere Behandlung noch nicht stattgefunden 
hatte, wo es sich um ausgesprochenes, hauptsächlich follikuläres 
Trachom handelte, und wo es noch nicht zu eigentlichen 
Koniplikationen (Keratitis pannosa u. s. w.) gekommen war. 
Unsere Behandlungsresultate weichen nun von denen Cohns 
ab und waren nicht besonders günstig. Wir wählten besonders 
Fälle, wo gleichartige Veränderungen auf beiden Augen vor- 
lagen und behandelten das eine Auge mit Radium, das 
andere mit den bisher gebräuchlichen Methoden. Gelegentlich 
nun zeigte sich hierbei, dass die Kadium-Behandlung entschieden 
an Wirksamkeit den anderen Behandlungsmethoden nachstand, 
gelegentlich schien sie etwas zu leisten, aber von einem geradezu 
ausgezeichneten Erfolgf konnte durchweg keine Rede sein. Ein 
Fall erscheint mir hier besonders bemerkenswert. Es handelte 
sich um 2 Kinder (Geschwister) aus Russland, die bisher nicht 
behandelt waren. Bei dem kleinen Mädchen bestand das Bild 
der (Conjunctivitis follicularis in mälsigem (irade, es war in 
zweiter Linie erkrankt und. wie der Vater meinte, von dem 
etwas altern Bruder angesteckt. Es wurde keiner weiteren 
Behandlung unterworfen. Der Bruder zeigte in der oberen 
und unteren Ubergangsfalte eine starke FoUikel-Entwicklung 
mit erheblicher Verdickung der oberen Übergangsfalte, so- 
dass ich glaubte, hier ein frisches follikuläres Trachom an- 
nehmen zu müssen, stellte aber die Diagnose nicht als ganz 
sichere, auch mit Rücksicht auf die Art der Erkrankung der 
Schwester. Dieser Knabe wurde aufgenommen und auf beiden 
Augen links mit Radium {'2 mg) und rechts in üblicher 
AVeise mit Rollung, Touchierungen u. s. w. behandelt. In 
diesem Falle verlief nun die Afi'ektion auf beiden Augen in 
gleicher Weise günstig und heilte in einigen W'ochen. Das 
Radiimi hatte hier ungefähr dasselbe geleistet wie die anderen 
Behandlungsmethoden. Es ist mir aber zweifelhaft geworden, 
ob wir berechtigt waren, diesen Fall wirklich als Trachom 
anzusehen, zumal bei der Schwester ohne Behandlung das 
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Leiden auch im günstigen Sinne verlief. Es gibt ja hochgradige 
Fälle von FoUikularkatarrhen, wo man zweifelhaft sein kann, 
ob sie nicht schon als Trachom anzusehen sind, und wo uns 
der schnelle günstige Verlauf, eventuell auch ohne Behandlung, 
nachträglich meines Erachtens zeigt, dass wir es doch nicht 
mit eigentlichem Ti-achora zu tun hatten. Solche Fälle werden 
naturgemäfs auch bei einer Radium-Behandlung günstig beein- 
flusst. Noch in einem zweiten ähnlichen Falle bei einseitiger 
Aifektion schien Radium im Verlauf von 4 Monaten einen 
günstigen Einfluss geübt zu haben. Herr Kollege Cohn hat 
mir damals noch nachtraglich (nach der Diskussion in Breslau) 
den Vorwurf gemacht, ich hätte die Gefahren der Radium- 
Behandlung in den schwäi-zesten Farben geschildert, das war 
nun nicht der Fall, sondern ich habe nur darauf hingewiesen, 
dass man bei Einführung eines solchen Verfahrens zunächst 
die Frage experimentell klarzustellen bemüht sein müsse, ob 
nicht solche schädlichen Nebenwirkungen für das Auge Platz 
greifen könnten, und dass man die Conj. follicularis von dem 
eigentlichen Trachom trennen müsse. 
Herr da Gama Pinto: 

Trachom bildet bei uns eine wahre Landplage. Durch die 
Publikation Cohns angeregt, Hess ich mir von Buch 1er m 
Braunschweig ein Röhrchen mit einheitlichenBromradium konmien 
und stellte damit therapeutische Versuche an. In i) ausgesuchten 
TrachomföUen mit Pannus wurde die Bindehaut während 
16 Minuten täglich mit dem Röhrchen leicht bestrichen, etwa 
6 — 7 Wochen lang. In einem Falle bildeten sich die Körner 
sichtlich zurück, der Pannus aber blieb unbeeinflusst. Bei 
2 Patienten trat heftige Reizung auf, mit Schwellung der 
Bindehaut und Belag, sodass ich vorsichtiger mit der Radiura- 
behandlung verfahren musste. In den übrigen Fällen war kein 
merklicher Einfluss zu verzeichnen. Deswegen habe ich die 
Behandlung des Trachoms mit Radium wenigstens vorläufig 
aufgegeben. 

Auch die schmerzstillende Wirkung des Radiums habe ich 
in einem Falle erprobt. Bei einer Verletzung mit Glaskörper- 
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eiterung bestanden heftige Schmerzen, nainentlich des Nachts. 
Das Radiumröhrchen wurde auf das Oberlid gelegt und das 
Auge zugebunden. Die Nacht war sehr gut, die Schmerzen 
' Hessen auch bei Tag sichtlich nach. Als ein paar Tage darauf 
sich die Schmerzen wieder zeigten, legte ich versuchsweise ein 
indifterentes (llasröhrchen auf das Auge, Auch diesmal Hessen 
die Sclimeraen nach, aber unbedeutend Bald darauf wurden 
die Schmerzen wieder heftig. Das Kadiumrohrchen, eine ganze 
Nacht hindurdi aufgelegt, beseitigte dieselben gründlich und 
definitiv. Leider aber bemerkte ich ein paar Tage darauf 
zwei kleine nekrotische Flecken an. der Haut des OberHdes. 

Ich begreife daher nicht, dass Herni Darier 5 mg Radium 
24 Stunden lang ohne Schaden fürs Auge verwenden kann. 

Hen* Darier (Schlusswort und Vorstellung von radioaktiven 
Apparaten.) 

Die medizinischen Anwendungen des Radiums unterscheiden 
sich von den chirurgischen dadurch, dass die ersten in lang- 
dauernden, aber schwach radioaktiven Applikationen bestehen, 
w^ährend die chirurgischen oder kaustischen Anwendungen des 
Radiums mit möglichst hohen Radioaktivitäten unternommen 
werden sollen. 

Prof. Chthoff hat seine Versuche mit 2 mragr Radium 
gemacht, er sagt uns aber nicht, ob es in Glas eingeschlossen 
war und wie hoch die Radioaktivität dieses Radiums war. 
Das beste Mittel, die wirkliche Aktivität eines Apparates kennen 
zu lernen, ist, an sich selbst nach einer Anwendung von so und 
soviel Minuten einen Brandfleck zu erzeugen. So tue ich immer, 
und es ist gar nicht so gefiihrlich , wie man zuerst geglaubt hat. 
■ Ohne diese wichtige physiologische Reaktion zu kennen, kann 
man keine schlussgebenden Resultate bekommen. Betreffs des 
Trachoms kann ich, wie gesagt, aus meinen eigenen Resultaten 
keinen sicheren Schluss ziehen. Weitere Versuche sind darum 
für mich nötig. Der Apparat, den ich für den Zweck gebrauche, 
ist die gestielte Kugel , die ich ihnen vorzeige. Dieses 
Instrument, gross wie eine ganz kleine Erbse, ist mit einem 
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7U 500 000 U. radioaktiven Email überzogen. Damit kann 
man sehr leicht nach Kokainisierung eine (5 bis 10 Minuten) 
Massage der ganzen konjunktivalen Oberfläche vornehmen. 

Eine allzu grosse Reaktion, wie Dr. da Garaa Pinto be- 
schreibt, habe ich nicht beobachtet; sie wäre doch keine 
Kontraindikation, da wir öfters diese Reaktion mit Jequiritol 
hervorzurufen suchen. Ich glaube aber nicht, dass das Radium 
allein die Heilung herbeizuführen im Stande ist, und ich hab? 
immer dabei Argyrol und Ichtargan hinzugefügt, um die kon- 
junktivale Sekretion zum Stillstand zu bringen. 

Es freut mich sehr zu hören, dass Dr. da Gama Pinto die 
analgetische Wirkung des Radiums sicher und dauernd beobachtet 
hat. Er hätte dieselbe Analgesie bekommen, aber keine 
Schorfe, wenn er ganz minimale Radioaktivitäten gebraucht 
hätte. Für diesen Zweck wende ich die Apparate an, die ich 
Ihnen vorzeige; sie sind zu 240 bis 10 000 U. radioaktiv. 
Dr. da Gama Pinto sagt uns nicht, was aus den nekro- 
tischen Flecken wurde. Es sind keine sehr ernsten Kompli- 
kationen, man muss sie jedoch womöglich vermeiden. 

Zur Behandlung der Epitheliome brauche ich eine kleine 
kupferne, ein Viertel Quadratzentimeter grosse Platte, die 5 
Milligramm in Email eingeschmolzenes Radium zu 500000 ü. 
-enthält. Mit dieser Platte wird jeder einzelne Flecken des 
Epithelioms 20 Minuten lang berührt, und dies 2 oder 4 mal 
in der Woche bis zur Heilung. 



Dritte wissenschaftliche Sitzung. 

Sonnabend, den 5. Angast IWb, Yormittogs 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Schleich (Tühiiigen). 



XVII. 

Über Aufhellung von Blei- und Kalktrübungen 

der Hornhaut. 

Vc)ll 

IM. zur Nedden (Bonn). 

M. H. I Die Ansichten über ilas Wesen der Blei- und Kalk- 
trübungen der Hornhaut haben sich im Laufe der Zeit in mannig- 
facher Weise geändert. Am ältesten und meisten verbreitet war 
wohl die Annahme, dass es sich hierbei um eine Ablagerung von 
Blei und Kalk in dem Hornhautgewebe handle. Erst im letzten 
Dezennium machte sich die Anschauung geltend, dass sowohl Blei 
wie auch Calcium mit der Hornhaut chemische Verbindungen ein- 
gingen. Xur darüber konnte nocli keine Einstimmigkeit erzielt 
werden, welcher Art die in der Hornhaut neugebildeten chemischen 
Substanzen seien, ob sie im wesentlichen ein Albuminat, d. h. eine 
Verbindung des betrettenden Metalls mit Eiweiss dai*stellten, oder 
ob sie als Salze, insbesondere als Karbonate, anzusprechen seien. 

Andreae nimmt von den Kalktrübungen der Hornhaut an, 
dass sie in Anbetracht des hohen, auf 20 — 25 ^j\^ berechneten Eiweiss- 
gehaltes der Kornea fast ausschliesslich aus Calciumalbuminat be- 
stehen müssten, während die Kalksalze bei dem geringen, höchsteng 
0,75 ^Iq betragenden Salzgehalt hieran nur in sehr geringem Grade 
beteiligt sein könnten. 
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Es ist jedoch zu berücksichtigen, dass die Verwandtschaft des 
Calciums zum Eiweiss eine sehr minimale ist, wie sich durch 
Reagensglasversuche leicht feststellen lässt: jedenfalls ist sie nicht 
im entferntesten so gross, wie diejenige zur Kohlensäure. Aus 
diesem Grunde schon müssen wir annehmen, dass sich das Calcium-- 
albuminat an dem Zustandekommen der Kalktrübung nicht in dem 
Mafse beteiligt, wie das Calciumkarbonat. 

Beim Blei liegen die Verhältnisse insofern etwas anders, als 
seine chemische Affinität sowohl zum Eiweiss wie auch zur Kohlen- 
säure eine enorme ist. Infolgedessen werden auch die Bleitrübungeir 
neben Karbonat stets eine grosse Quantität Bleialbuminat enthalten. 

Es fragt sich nur, ob hierin nicht im Laufe der Zeit eine 
Änderung eintritt, indem das Bleialbuminat sich durch Einwirkung 
der CO2 und des Kochsalzes der Gewebe zum Teil auflöst und hier- 
durch in Karbonat verwandelt wird. Auch ist es von vornherein- 
als wahrscheinlich anzunehmen, dass sich die Kohlensäure der Luft 
an der Bildung des Bleikarbonats in der Hornhaut beteiligt, solange 
ein Defekt besteht. Klinisch kann man dies gelegentlich sogar 
direkt beobachten, indem man an der Oberfläche einer Bleiinkrustatioii 
allmählich weisse spröde Substanzen entstehen sieht, welche fast 
ausschliesslich aus kohlensaurem Blei bestehen. Desgleichen ent- 
wickeln sich regelmälsig in denjenigen Partien einer Bleitrübung, 
welche reichlich vaskularisiert sind, makroskopisch sichtbare körnige- 
Substanzen von Bleikarbonat, weil daselbst das Bleialbuminat fort- 
gesetzt in innige Berührung mit der Kohlensäure des Blutes kommt. 

Hieraus ergibt sich, dass die älteren Bleiiukrusta- 
tionen zum gross ten Teil aus Karbonat bestehen müssen. 

Ausser dem Karbonat kommen in den Blei- und Kalkinkrusta- 
tionen der Kornea kaum noch Salze in Betracht. Denn Phosphate 
und Sulfate sind mit Rücksicht auf ihre geringe Quantität praktisch 
bedeutungslos. 

Auch die Chloride kann man bei Aufhellungsversuchen ganz, 
ausser acht lassen; denn Calciumchlorid ist in Wasser löslich und 
Bleichlorid löst sich in all den Substanzen sehr leicht, welche auch 
eine Aufhellung der Albuminate bewirken. 
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Wollen wir daher ein Mittel suchen , welches auf chemischem 
Wege die Blei- und Kalktrübungen der Hornhaut beseitigen soll, 
dann miissen wir von demselben verlangen, dass es sowohl die 
Albuminate, als auch die Karbonate aufzulösen veraiag. Am 
zweckmäfsigsten erschien es mir, hierüber zunächst Versuche im 
Reagensglas anzustellen, wobei ich als Eiweisslösung chemisch reines 
Albumin verwandte. 

Die grösste Schwierigkeit bereiteten die Karbonate, welche sich 
bekanntlich nur in Säuren leicht lösen. Die Reageusglasversuche 
ergaben aber, dass die neutralen Ammoniumsalze sowohl einiger 
organischer, wie auch einiger anorganischer Säuren gleichfalls be- 
trächtliche Mengen Blei- und Calciumkarbonat aufzulösen vermögen, 
während die entsprechenden Kalium- und Xatriumsalze sich hierzu 
nicht eigneten. Da nun die Albuminate gleichfalls von den Ammonium- 
salzen aufgehellt werden, und zwar noch viel leichter, als die Karbonate, 
so blieb nur noch zu eniiittelu, welches von den Ammoniumsalzen die 
Aufhellung am schnellsten besorgt. 

Es zeigte sich, dass beim Blei das weinsaure und das essigsaure 
Ammonium den Ammoniumsalzen der anorganischen Säuren bei weitem 
überlegen waren. Zwar erhielt man auch mit (Chlorammonium, sowie 
mit Jod- und Bromammonium im Reagensglas gute Resultate, jedoch 
war zur Auflösung der gleichen Menge Blei-Albuminat und Karbonat 
eine viel grössere Quantität des Salzes nötig, als bei der Anwendung 
des Ammoniumsalzes der Essigsäure und der AVeinsteinsäure. Der 
Gnmd hierfür ist möglicherweise der, dass das Blei direkt von der 
Weinsäure und Essigsäure gebunden wird, indem sich lösliches 
Ammonium -Albuminat resp. Karbonat abscheidet. Letzteres wird 
hei der Anwendung von Ammoniumsalzen der anorganischen Säuren 
gleichfalls gebildet, jedoch entsteht hierbei zunächst ein Nieder- 
schlag eines Bleisalzes. So bildet sich z. B. bei Anwendung von 
Amraoniumchlorid als Zwischenprodukt Bleichlorid , welches sich 
«erst im Überschuss von Ammoniumchlorid löst. 

Da nun die Aufhellung am lebenden Auge sich naturgemäfs 
viel langsamer vollzieht, als im Reagensglas, wo die chemischen 
Substanzen unmittelbar und innig mit einander in Berührung ge- 
langen, so kommen für praktische Zwecke als Aufhellungsmittel bei 
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Hleiinkrustationen mir die Aramoniumsalze der orgauisehen Säuren 
in Betracht. Und zwar habe ich bei meinen Versuchen meistens das 
weinsaure Ammonium gewählt, weil das essigsaure Ammonium sich 
leicht zersetzt und stets freie Essigsäure enthält. Ausserdem waren 
die Ergebnisse mit weinsaurera Ammonium noch besser, als die mit 
♦essigsaurem. 

Bei der Aufhellung der Calciumverbindungen dagegen leisteten 
die Ammoniumsalze der anorganischen Säuren im Reagensglas im- 
gelähr dieselben Dienste, wie die der organischen. 

Ob sich nun in der Tat bei all diesen Aufhellungen eine 
chemische Umwandlung vollzieht, in der Weise, wie ich es hier 
theoretisch in Erwägung gezogen habe, lässt sich nicht einmal mit 
Bestimmtheit sagen. Wahrscheinlicher ist es wohl, dass es sich um 
eine Salzlösung durch Bildung eines Doppelsalzes handelt. Wenigstens 
waren die meisten Chemiker, welche ich hierüber befragt habe, dieser 
Ansicht, w^eil die Ammoniumsalze grosse Neigung zur Bildung von 
Doppelsalzen besitzen. 

Jedenfalls w^ar auf Grund dieser im Reagensglas angestellten 
Experimente zu erwarten, dass die Aufhellungsversuche von Blei- 
und Kalktrübungen der Hornhaut mit Ammoniumsalzen von einigem 
Erfolg begleitet sein würden. 

Die am enukleierten Auge ei-zeugten Blei- und Kalkinkrustationen 
hellten sich denn auch in ganz kurzer Zeit, manchmal schon in 
'4 Stunde, nahezu völlig auf, wenn der Bulbus in die Aufhellungs- 
flüssigkeit, eingelegt wurde. 

Am lebenden Auge aber verhält es sich ganz anders. 

Lässt man auf eine frisch erzeugte Bleiinkrustation eine 10 bis 
20 ^Jq Lösung von neutralem weiusaurem Ammonium Vi — V2 Stunde 
lang einwirken, dann erfolgt allerdings gleichfalls unmittelbar fast 
völlige Aufhellung; jedoch stellt sich in der Regel einige Stunden 
oder auch einige Tage später ein Teil der Trübung wieder her. 
Wiederholt man die Augenbäder mit w^einsaurem Ammonium in 
den nächsten Tagen noch einige Male, dann bleibt schliesslich nur 
eine zarte graue Trübung zurück. 

Es zeigte sich, dass dieses Verfahren dem Auge nicht nur nichts 
schadete, sondern abgesehen von der Beseitigung der Trübung auch 
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noch insofern nützte, als die heftigen Entzündungen, weh'hi* sich 
regelniäfsig an eine tiefgreifende Bleiinkrustation ansehliessen. aus- 
blieben ; offenbar deshall), weil die gleichzeitig als Fremdkörper und 
Gift wirkende Bleiverbindung aus der Hornhaut grösstenteils beseitigt 
worden war. Auch nach zwei- bis dreitägigem Bestehen, zuweilen 
sogar noch nach mehreren Tagen. Hess sich die Trübung meistens 
in einigen wenigen Sitzungen fast gänzlich beseitigen. Je länger 
man aber mit der Anwendung des Aufhellungsmittels wartete, mn 
so langsamer und unvollkommener vollzog sich die Aufhellung, so 
dass man schliesslich bei älteren Bleitrübungen keine wesentliche 
Besserung mehr zu erzielen vermochte. Der (irund hiertür kann 
nur der sein, dass die Bleitrübung nach längerem Bestehen ihre 
chemische Beschaffenheit ändei't, indem, wie ich bereits hervorgehoben 
habe, das Bleialbuminat sich in das schwerer lösliche Karbonat 
verwandelt. 

Bei den Kalktrübungen ist der Effekt dt*r Aufhellung am 
lebenden Auge im allgemeinen derselbe, ob das Aufhellungsmittel 
bald nach dem Zustandekoiumen der Inkrustation angewandt wird, 
oder erst lange Zeit später. Dies würde dafür sprechen, dass die 
Kalktrübungen im Laufe der Zeit in ihrer chemischen Zusammen- 
setzung keine nennenswerte Änderung erfahren, wenigstens nicht in 
dem Malse, wie die Bleitrübnngen. Sie bestehen offenbar bereits 
von vornherein zum grössten Teil aus schwer löslichen Substanzen, 
zu denen auch das Calciumkarbonat zu rechnen wäre. Die schwere 
Löslichkeit derselben macht es auch erklärlich, dass sich die Auf- 
hellung selbst frischer Kalktrübungen nur sehr langsam vollzieht, 
so dass zuweilen erst nach wochenlanger Behandlung eine geringe 
Besserung zu konstatieren ist. Am besten bewährte sich auch hier, 
wie bei den Bleitrübungen, das weinsaure Ammonium, während die 
Versuche mit den anderen Ammoniumsalzen am lebenden Auge nicht 
so gute Resultate ergaben. 

Schon vor drei Jahren hat Uuillery (Arch. f. Augenheilk. 1902), 
Chlorammonium zur Aufhellung von Kalktrübungen der Hornhaut 
empfohlen und in einigen Fällen auch am menschlichen Auge gute 
Resultate erzielt. Wir haben seit dieser Zeit in der Augenklinik 
zu Bonn 7 Fälle von Kalktrübungen, die nach ihrem klinischen 
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Aussehen zur Aufhellung geeignet erschienen, nach der Vorschrift 
Guillerys mit Augenbädern von Ammoniumchlorid bis zu 15- 
prozentiger Konzentration behandelt. Bei zweien war selbst nach 
6 wöchiger Anwendung von Ammoniumchlorid absolut keine Änderung 
zu konstatieren, bei drei Patienten nahm man eine ganz minimale 
Aufhellung wahr, und nur bei zweien war eine deutliche Besserung 
zu erkennen, das eine Mal handelte es sich sogar um eine bereits 
10 Jahre lang bestehende Kalktrubung. 

Mit weinsaurem Ammonium habe ich erst einen Fall von Kalk- 
trübung der menschlichen Kornea zu behandeln Gelegenheit gehabt. 
Es handelte sich um eine 8 Tage bestehende diclite, völlig undurch- 
leuchtbare Inkrustation, welche fast die ganze Hornhaut einnahm. 
Xadidem ich <> Wochen lang dreimal täglich \\» bis •'*/4 Stunden 
lang ein Augenbad mit lOprozentigem Anmionium tartaricum an- 
gewandt hatte, war die Kalktrübung bis auf zwei kleine Flecken 
von 1 — 2 mm Durchmesser fast völlig aufgehellt, so dass man nur 
noch mit der Lupe eine ganz zarte Strichelung erkennen konnte. 
Hiermit war auch eine Besserung des Sehvermögens von V200 ^^^ 
- 5 des normalen verbunden. 

Aus meinen Versuchen ergibt s-ich demnach, dass 
sich Bleiinkrustationen der Kornea auf chemischem 
Wege am besten durch weinsaures Ammonium auf- 
hellen lassen, aber auch nur dann mit nennenswertem 
Erfolg, wenn das Mittel bald nach dem Zustande- 
kommen der Blei tr Übung angewandt wird. 

Bei Kalk tr Übungen dagegen ist noch nach längerem 
Bestehen ein A u f h e 1 1 u n g s v e r s u c h a n g e z e i g t. U n d z w a r 
kommen hierbei als Lösungsmittel mehrere Ammonium- 
salze in Betracht, unter denen nach meinen Unter- 
suchungen sich das weinsaure A mm oni um gleichfalls 
am besten zu bewähren scheint. 
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xvm. 

Über die Entstehungsweise der Hornhauttrübungen 
durch Einwirkung von Atzkalk. 

Von 

H. E. Pagenstecher (Heidelberg). 

Die Entstehung dichter, porzellanartiger Trübungen in der 
Hornhaut durch Einwirkung von Oalciumhydroxyd hat mehrfach zu 
experimentellen Untersuchungen Veranlassung gegeben, aber die 
Resultate der verschiedenen rntersucher widei-sprechen sich. 

Gouvea fand eingelagerten kohlensauren Kalk im Hornhaut- 
gewebe als Ursache der IVübungen, während Gühmann neben 
Calciumkarbonat Einlagerungen von Calciumphosphat nachwies, das 
sich bei dem endosmotischen Austausch der Kammerwassersalze und 
der Kalksalze im Gewebe abscheiden sollte. 

Andreae kommt auf Grund seiner Versuche zu der Überzeugung, 
dass die Trübungen auf Bildung von wasserunlöslichem Oalcium- 
albuminat beruhen. 

Rosenthal findet überhaupt keinen Kalk in den getrübten 
Hornhäuten und stellt die Aufnahme von Kalk in Abrede. Trotzdem 
spricht er von Fällungen in der Lymphe und im Glutin der <irund- 
substanz durch Einwirkung der Kalklösung und sieht in der Extraktion 
von Komeamukoid einen weiteren Gnmd für die Entstehung der 
Trübungen. 

Die sich so widei-sprechenden Ansichten der Untersucher ver- 
anlassten mich zu einer Nachprüfung <ler experimentellen Resultate. 

Zuerst suchte ich zu ermitteln, ob der Kalk in den getrübten 
Hornhäuten überhaupt zn finden ist. 

Bei zweistündiger Verätzung von Ochsenhornhäuten mit klarer 
Calciumhydroxydlösung, die ich durchweg bei meinen Versuchen ver- 
wandte, fand sich Kalk in einer ilenge von fast oO^;^ der Asche. 
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Das Epithel und die vordersten Hornhaiitschichten hatte ich mit 
dem Gefriermikrotom abgehoben, um äusserlich anhaftende Kalkpartikel 
zu entfernen. 

Auf Grund dieser Analyse kann ich K o s e n t h a 1 s Behauptung. 
der Kalk werde nicht in das Hornhautgewebe aufgenommen, nicht 
bestätigen. 

Ebensowenig kann ich seiner Aiinahme beipflichten, dass 
Extraktion von Korneamukoid die Trübungen bedinge. 

Die Trübungen durch Kalksalzlösungen kommen nämlich zu- 
stande, ohne dass Mukoid aus der Kornea extrahiert wird : Fällungen 
im Glutin und in der Lymphe, die ebenfalls zur Entstehung der 
Trübungen beitragen sollen, dürfte Rosen thal folgerichtig garnicht 
annehmen, da er ja die Aufnahme von Kalk in das Gewebe 
negiert. Der Kafk kann nur fällen, wenn er in das Gewebe auf- 
genommen wird. 

Ich versuchte mir weiterhin Klarheit zu verschaffen, ob der 
im Hornhautgewebe nachgewiesene Kalk noch in wasserlöslicher 
Form, als Hvdroxvd vorhanden war, oder ob er sich in Bindung 
befand. 

Der Vei*such ergab, dass bei intensivstem Auswaschen zer- 
kleinerter, kalkgetrübter Hornhautmassen mit destilliertem Wasser 
das Waschwasser nach einiger Zeit vollkommen kalkfrei wird, sicli 
also kein wasserlösliches Hvdroxvd mehr im Gewebe findet. 

Beim Nachwaschen mit kohlensaurem Wasser war aber sofort 
wieder Kalk im Waschwasser nachweisbar 

Kalk war als-^ gebunden im Gewebe vorhanden, der durch 
das kohlensaure AVasser in Form von saurem kohlensaurem Kalk in 
Lösung übergeführt wurde. 

In welcher Form ist nun der Kalk in der Hornhaut gebunden? 

Die Analyse einer Anzahl getrübter Hornhäute ergibt, dass in 
ihnen Kalk wohl quantitativ nachweisbar ist, dagegen versagt der 
quantitative Nachweis von Kohlensäure, und Phosphorsaure ist niclit 
einmal qualitativ zu finden. 

Es ist also die Bildung von Calciumkarbonat und -Phosphat, 
wie Gouvea und Gühmann sie annehmen, wenigstens für die 



— 224 — 

primären Kalktrübungen auszuscliliessen, und es bleibt nur die 
Möglichkeit einer Bindung des Kalkes mit den organischen Bestand- 
teilen der Hornhaut. 

xVndreae kommt, wie ich, zu der Überzeugung, dass es sich 
um Bildung einer wasserunlöslichen Kalkveibindung mit organischen 
Bestandteilen der Hornhaut handelt und l)ezeichnet diese Verbindung 
als Caleiumalbuminat, die Summe der organischen Bestandteile der 
Hornhaut als Eiweisssubstanzen. Nun versteht man aber unter 
< 'alciumalbuminat die Verbindung von Kalk mit echten Eiweiss- 
körpern, die wenigstens in der Hornhautgrundsubstanz fast voll- 
kommen fehlen. 

Nach Morochowetz besteht die Hornhautgrundsubstanz aus 
<?inem in Alkalien löslichen Korneamukoid und aus kollagener 
Substanz. Mörner findet das Kollagen = 80%, das Mukoid = 20*^/^ 
der Trockensubstanz. Spuren echter Eiweisskörper, die in Hornhaut- 
körperchen und in den minimalen Mengen von Gewebsflüssigkeit zu 
vermuten sind, kommen nicht in Betracht. 

Das Korneamukoid ist in (■alciumhydratlösung löslich, es kann 
also nur das Kollagen mit dem Kalk in Bindung gegangen sein. 
Die Fähigkeit der kollagenen Substanz, Verbindungen einzugehen, ist 
bekannt, und ich halte es für sehr wahrscheinlich, dass wir es bei 
p]ntstehung der Kalktrübungen mit einer solclien Bindung, mit einem 
Oalciumkollagen, zu tun liaben. 

Auch nach dem mikroskopischen Bilde erscheint die fibrilläre 
Substanz, die mit dem Kollagen identisch ist, verändert. Fibrillen 
normaler Hornhäute retrahieren sich sofort und zeigen im mikro- 
skopischen Bilde einen unregelmäfsig-welligen Verlauf, nach dem 
^ie durch xlusschneiden aus dem Bulbus entspannt sind. In der 
mit Kalkhydratlösung getrübten Kornea erscheinen dagegen die 
Fibrillen im mikroskopischen Bilde in straffem, gradlinigem Verlauf. 
Die Fibrillen haben die Fähierkeit verloren, sich zu retrahieren und 
sie erscheinen im Zustande der Spannung fixiert. 

In kurzen Worten komme ich zu dem Resultat, dass der Kalk 
bei Verätzung mit Kalkhydratlösung mit einem organischen Bestand- 
teil der Kornea, dem Kollagen, in Bindung geht. Das rasche Fort- 
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schreiten der Trübungen ist durch die Lösung von Komeamukoid 
bedingt. 

Ich möchte zum Schlüsse noch betonen, dass meine Unter- 
suchungen nur für primäre Kalktrübungen Geltung haben, wie wir 
sie nach der Verätzung vor uns sehen. Eine allmähliche, sekundäre 
Umsetzung des Kalks in Calciumkarbonat innerhalb des Gewebes 
halte ich für wahrscheinlich. 

DiskuBsion zu den Vorträgen XYII nnd XYIII. 

Herr Fuchs: 

Ich habe nur ältere Fälle von Kalktrübung der Hornhaut 
untersucht, wenn ich zu therapeutischen Zwecken die ober- 
flächlich getrübten Homhautlamellen abtrug. Ich sah in den- 
selben unter dem Mikroskope grössere und kleinere undurch- 
sichtige Kugeln (Krystalldi-usen), welche die Ursache der 
weissen Trübung sind. Bei Zusatz von Salzsäure lösen sich 
diese Kugeln unter Auftreten von Luftblasen auf. Sie bestehen 
also zweifellos aus kohlensaurem Kalk. 

Herr zur Nedden (Schlusswort): 

Ich habe wiederholt in frischen Kalktrübungen Kohlensäure 
nachweisen können; allerdings war in den Bleitrübungen stets 
eine grössere Quantität zu finden. Ich möchte daher doch 
glauben, dass geringe Mengen von Calciumkarbonat auch schon 
in frischen Kalkinkrustationen vorkommen, zumal da Ca(0H)2, 
welches ja die wirksame Substanz im Kalkbrei ist, eine enorme 
Verwandtschaft zur Kohlensäure besitzt. 

Herr Pagenstecher (Schlusswort): 

Auf den Einwand von Herrn zur Nedden, es könne sich 
bei der Entstehung der primären Hornhauttrübungen 
doch um Bildung von kohlensaurem Kalk handeln, erwidert 
Pagenstecher, er halte es durch die Analyse von fach- 
männischer Seite für erwiesen, dass in diesen primären 
Kalktrübungen Kohlensäure in quantitativ nachweisbaren Mengen 
nicht vorhanden ist, der Kalk sich unter den gleichen Be- 
dingimgen aber sehr wohl quantitativ nachweisen lässt. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXII. Xo 
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XIX. 

Untersuchungen über den Stofifwechsel der 

Kry stalllinse. 

Von 

Alfred Leber (Heidelberg). 

M. H. ! Den Stoffwechsel der KrystalUinse nach den Ergeb- 
nissen früherer Untersuchungen in einem scharfen Bild zu zeichnen, 
ist bisher ein unerfüllbarer Wunsch geblieben. 

Die einander widersprechenden Angaben bisheriger Autoren 
finden zum Teil ihre Erklärung in der Unzweckmäfsigkeit des experi- 
mentellen Vorgehens, zum andern Teil in einer bisher kaum erkannten 
Eigenart der Linse selbst. Die Grundlage dieser Eigentümlichkeit 
der Linse ist in ihrer physikalisch-chemischen Zusammensetzung 
gegeben, vermöge der ihr für gewisse Substanzen elektive Eigen- 
schaften zukommen. Da die Resultate für die normale Linse giltig 
sein sollen, hat man bei derartigen Versuchen zu berücksichtigen, 
dass dabei vermieden werde, den molekularen Bestand auf endos- 
motischem Wege zu alterieren. 

Die allgemeine, seit den Versuchen von Bence Jones mit 
Chlorlithium in die Literatur übernommene Vorstellung, dass der 
Stoffwechsel der KrystalUinse träger sei, als derjenige der übrigen 
Organe, konnte bei dem hochgradig differenzierten und kompakten 
Bau der Linse nicht überraschen. — Viel befremdender war vielmehr 
der Umstand, dass Bence Jones bei seinen Versuchen die Auf- 
nahmefähigkeit der Linse für das genannte Salz viel bedeutender 
gefunden, als man sie nach Untersuchungen mit anderen Körpern 
später glaubte annehmen zu dürfen. Da aus den Experimenten des 
englischen Forschers nicht ersichtlich, in welcher Weise er Kern 
und Peripherie getrennt zu untersuchen vermochte und Resultate mit 
sicherem Vergleichswert nur durch Gefrierenlassen der ganzen Linse 
zu erzielen sind, war die wichtigste Fehlerquelle, eine ungenügende 
Trennung von Kern und Rindensubstanz a priori nicht auszuschliessen. 
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Dieser Veranlassung folgend, habe ich die Versuche von B. J o n e s 
nachgeprüft und deren Resultate nicht nur an den von ihm ver- 
wandten Meerschweinchen, sondern auch an Ochsen- und Kaninchen- 
linsen bestätigen können. Abweichungen im einzelnen lagen innerhalb 
der Grenzen physiologischer Schwankungen. 

Diese Bestätigung berechtigte zur Annahme, dass die Ursachen 
dieses diiferenten Verhaltens in der Linse selbst zu suchen ist. Dass 
anderweitig erkannte Gesetzmäfsigkeiten auch für die Linse zutreffen 
konnten, war eine Erwartung, der ein Teil der Resultate entsprochen 
hat, indem sie zeigen konnten, dass mit Ausnahme der Narcotica, 
im allgemeinen eine Substanz um so leichter aufgenommen wird, je 
kleiner das Volum ihres Moleküls ist. 

Die von mir an erster Stelle untersuchten anorganischen Salze, 
Chlorlithium, Manganchlorür, Jodkalium, Jodnatrium, Ferro- und Ferri- 
cyankalium, Rhodanammonium, die ich in aequimolekularen Lösungen 
zur Einwirkung brachte, wurden, wie die Ergebnisse teils quantitativer 
Analysen zeigen, in Mengen aufgenommen, deren Werte sich ihrem 
Molekularvolum umgekehrt proportional verhielten. Da es sehr 
schwierig ist, so minimale Quantitäten zahlenmäfsig zu bestimmen, 
bedarf es zur Sicherstellung dieser Gesetzmäfsigkeit ausgedehnterer 
Analysen. 

Interessanter, als bei den anorganischen Körpern, die alle nach 
kürzerer oder längerer Dauer in die Linse eindringen, gestalten sich 
die Verhältnisse, welche die Aufnahme von organischen Substanzen 
beherrschen. Auch bei diesen trifft die vorhin erwähnte Gesetz- 
mäfsigkeit in grossen Zügen zu. Nur manchmal wird deren Er- 
kenntnis dadurch verhindert, dass es nicht gelingt zu entscheiden, 
ob die Ursache des refraktären Verhaltens gegenüber einer bestimmten 
Substanz in der Kapsel oder in der Linse selbst gelegen ist. Sicher 
gelingt dies nur dann, wenn die betreffende Substanz zwischen 
Corticalis und Kapsel eine deutliche Verhaltung erfahrt. 

Zu den Versuchen mit organischen Körpern habe ich wesentlich 
solche ausgesucht, die im Organismus vorkonmfien oder sich mit 
darin vorkommenden vergleichen lassen. 

Von den Kohlehydraten, die schon mit Bezugnahme auf die 
Entstehung der diabetischen Katarakt eine besondere Betrachtung 

15* 
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verdienen, dringen Glykogen überhaupt nicht, lösliche Stärke nur 
schwer in die Linse ein, in die ihnen der Eintritt verwehrt bezw. 
ersehwert wird durch die Linsenkapsel. 

Leicht und reichlich wird dagegen der Traubenzucker von der 
Linse aufgenommen, in der es gelingt, nach sorgfältiger Enteiweissung 
den Zucker nach der A 1 1 i h n 'sehen Methode quantitativ zu bestimmen. 
Die aus der aequimolekularen Zuckerlösung aufgenommenen Mengen 
erwiesen sich der Versuchszeit proportional. Gleich zu Beginn des 
Versuches erreichte die Aufnahme ihren höchsten Wert, um während 
der folgenden Stunden progredient zurückzugehen. 

Im Gegensatz hierzu steht der Rohraucker, dessen Verhalten zur 
Linse ein wesentlich anderes ist, als das der Glukose. Die anfänglich 
unbedeutende Aufnahme nimmt nach einiger Zeit zu und erreicht 
schliesslich Werte, die nur wenig hinter denjenigen des Trauben- 
zuckers zurückstehen. Diese Eigentümlichkeit weist darauf hin, dass 
die Linse unter den Bedingungen des Versuchs allmählich die anfangs 
nicht vorhandene Fähigkeit erlangt, Rohrzucker in ansehnlicherer 
Menge aufzunehmen. Dass dies durch Inversion geschieht, dass also 
die Linse die Fähigkeit besitzt, Rohrzucker in Traubenzucker um- 
zuwandeln, findet seine Analogie bei anderen Körperteilen, z. B beim 
Darm, wo der Resorption von Disacchariden stets deren Spaltung 
vorausgeht. 

Aus nahegelegenen Gründen schien es mir wünschenswert, ver- 
schiedene Eiweisskörper einer ähnlichen Prüfung zu unterziehen. 
Hierbei muss von vornherein eine grosse Reihe ausgeschlossen werden, 
der durch die geringe Diflfusionsfähigkeit die wichtigste Aufnahme- 
bedingung fehlt. Bei den übrigen tritt die Schwierigkeit der Trennung 
einem sicheren Nachweis hindernd entgegen. 

Das an seiner Farbe leicht erkennbare Hämoglobin dringt zwar 
durch die Kapsel ein, vermag aber nicht, selbst nach längerer Zeit 
in tiefere Schichten der Linse einzudringen. 

Pepton konnte ich einmal in der Linse nachweisen, und sein 
Verhalten schien dem des Zein analog zu sein. Dieser im Maiskorn 
enthaltene Eiweisskörper war durch seine Löslichkeit in Alkohol zu 
Versuchen unserer Art besonders geeignet. Nach 24 stündiger Dar- 



— 229 — 

bietung in wässeriger Lösung konnte ich in der Linse deutliche 
Spuren davon nachweisen. 

Die im Anschluss hieran angestellten Untersuchungen über den 
Austritt von Eiweisskörpern aus der Linse mussten sich natürlich 
auf deren eigenes Eiweiss beschränken. In isotonischen Lösungen 
bleibt deren Menge eine lange Weile gering, während sie in anderen 
Flüssigkeiten proportional der Zeit zunimmt. Mit Zunahme der 
Hypotonie tritt naturgemäfs auch meist mehr Eiweiss aus der 
Linse aus. 

Die Farbstoffe schliessen sich sowohl durch ihr chemisches, wie 
auch durch ihr physikalisches Verhalten gegenüber der Linse an das 
Eiweiss an. Die früheren, vorwiegend mit Fluorescein angestellten 
Beobachtungen, die dessen langsame Aufnahme in die Linse dar- 
getan hatten, konnte ich bestätigen. Selbst 10 Tage nach Injektion 
von Fluorescein in den Glaskörper beim Kaninchen, hat der Farb- 
stoff den Linsenkem noch nicht durchdrungen. Leicht auszuschliessen 
ist hier ein Hinderungsgrund seitens der Kapsel. Durch diese 
diffundiert das Fluorescein ebenso leicht wie die übrigen von 
mir untersuchten Farbstoffe: Indigkaimin, Fuchsin, Methylviolett, 
Methylenblau, Eosin, Rosanilin, Säurefiichsin und Bismarckbraun, die 
in ähnlich langsamer Weise von der Linse aufgenommen werden. 

Wie diflferent sich im einzelnen die Stoflwechselverhältnisse 
gestalten, zeigt in einleuchtender Weise die Auswahl, welche die 
Linse aus einem Substanzgemisch zu trefi'en vermag. Führt man 
ihr eine aequimolekulare Lösung zu, die Fluorescein und Chlorlithium 
zu gleichen Teilen enthält, so findet man das Lithium im Kern zu 
einer Zeit, da die subkapsuläre Schicht noch kaum gef^irbt ist. 

Grössere Bedeutung für die Erhaltung normaler Funktionen 
dürfte das elektive Verhalten der Linse anderen Substanzen gegen- 
über haben. 

Die seit langem bekannte Tatsache, dass mit zunehmendem 
Alter der Linse deren Lecithin- und Cholestearingehalt zunimmt, 
ist durch die Bestimmungen von Kühne, Jacobsen und Cahn 
zahlenmäfsig normiert worden. Eine noch stärkere Vermehnmg 
dieser Substanzen findet sich bei Linsen im Zustand seniler Trübung. 
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Durch diese im Alter auftretende, scheinbar gesetzmäfsige 
Alteration ergibt sich von selbst die Frage, welche Bedeutung 
dieser Erscheinung für den Stoffwechsel der Linse zukommt und ob 
das häufig mit ihr komzidierende Auftreten von Katarakt durch 
sie erklärt wird. 

Die Analogie zwischen Linse und Nenensubstanz, die sich in 
deren chemischem Bau kundgibt, veranlasste mich zu Untersuchungen 
darüber, ob der Ähnlichkeit der Zusammensetzung eine solche des 
Stoffwechsels entspräche. Henorragend für den Zweck geeignet 
schienen die Narkotika zu sein, deren Wirkungsweise H. Meyer 
und E. verton in einer bedeutungsvollen Theorie zum Ausdruck 
brachten. Da im Aufbau der nervösen Gebilde Fett« und fettähn- 
liche Substanzen einen wesentlichen Bestandteil darstellen, zeigen 
sie eine hervorragende Affinität gegenüber chemisch-indifierenten 
Stoffen, die in Fetten löslich sind. Alle derartigen Substanzen 
wirken narkotisch und zwar da am ersten und stärksten, wo ein 
grösserer Fettgehalt ihre Aufnahme erleichtert. 

H. Meyer fasst seine Theorie in folgenden Worten zusammen: 
Die verhältnismäfsige Wirkungsstärke solcher Narkotika muss 
abhängig sein von ihrer mechanischen Affinität zu fettähnlichen 
Substanzen einerseits, zu den übrigen Körperbestandteilen, d. i. haupt- 
sächlich Wasser anderseits, mithin von dem Teilungskoeffizient^n. 
der ihre Verteilung in einem Gemisch von Wasser und fettähnlichen 
Substanzen bestimmt. 

Nach der Erkenntnis einer Ähnlichkeit der Zusammensetzung 
schien es berechtigt, auch eine Analogie im funktionellen Verhalten 
zu erwarten. Dem Wunsch folgend, eine solche nach Möglichkeit 
zu erkennen, stellte ich Versuche an mit Körpern der erwähnten 
Art. Die bis jetzt untersuchten, allerdings noch nicht zahlreichen 
Stofte haben durchweg ein sehr schnelles Eindringen bis in die 
zentralen Linsenpartien gezeigt. Selbst bei Anwendung schwacher 
Lösungen, beim Azeton sogar in einer Konzentration 1 : 1000, habe 
ich Azeton, Chloroform, Phenol, Anilin nach kurzer Zeit (1 — 2 Std.) 
im Kern frischer Ochsenlinsen nachweisen können. — Für Naphthalin 
und ^Xaphthol gelingt dies nur mit einiger Wahrscheinlichkeit. — 
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Intravitale Experimente haben zu ähnlich positiven Resultaten ge- 
fuhrt: beim Kaninchen nach subkutaner Aniliniqjektion, bei Larven 
von Bana teroporaria, nachdem zu ihrem Aquariumwasser Anilin in 
geringer Menge zugesetzt worden war. 

Erwähnt sei noch, dass ich zum Nachweis dieser Substanzen 
4ie in der organischen Chemie üblichen Methoden anwandte, deren 
Brauchbarkeit flir den vorliegenden Zweck ich vorher durch Kontroll- 
versuche erprobte. 

Dass Störungen dem molekularen Oleichgewicht der Linse aus 
dieser Eigentümlichkeit erwachsen können, ist sofort ersichtlich. 
Dass sie vielleicht eine Ursache der wichtigsten von allen der 
Katarakt bedingt, ist ein Schluss, dessen Begründung darin liegt, 
dass zu den lipoldlöslichen Substanzen auch Azeton und Derivate 
des Harnstoffs gehören, die im Organismus teils imter normalen, 
teils unter pathologischen Bedingungen, wie beim Diabetes z. B., 
kreisen. 



Disknssion. 

Herr Römer: 

Die Resultate des Herrn Vortragenden haben mich, der ich 
seit langer Zeit mit dem Stoffwechsel der Linse beschäftigt 
bin , naturgemäfs sehr interessiert. Ich darf mitteilen , dass 
vom Standpunkt der physikalischen Chemie verton selbst, 
mit dem ich tagtäglich Oelegenheit habe, unsere Meinungen 
über den Stoffwechsel der Linse auszutauschen, auf meine Ver- 
anlassung mit analogen Untersuchungen beschäftigt ist. Ich 
darf weiter mitteilen, dass nach verton die von ihm für 
die Narkotika und in der Muskelphysiologie gefundenen osmo- 
tischen Oesetze nur mit gewissen Modifikationen für die Linse 
gültig sind. In wie weit bisher die Resultate des Herrn Vor- 
tragenden von physikalisch -chemischer Seite eine Bestätigung 
erfahren, lässt sich noch nicht angeben. Ich selbst habe bisher 
nicht die Überzeugung gewinnen können, dass auf diesem Wege 
allein ohne Berücksichtigung der biologischen Momente die 
Pathogenese der Cataracta senilis eine Aufklärung finden kann 
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und möchte nur im Interesse der Förderung der ganzen Frage 
durch gemeinsame Arbeit von verschiedenen Gesichtspunkten 
aus darauf hinweisen, dass vielleicht zwei Momente vom Herrn 
Vortragenden noch nicht hinreichend gewürdigt erscheinen. 
Einmal dürfen wir aus Versuchen, die in vitro mit Linsen 
angestellt sind — Versuchen, die ich selbst an Tausenden von 
Linsen ausgeführt habe — nur mit grösster Reserve Schluss- 
folgerungen über den StoflFwechsel der Linse ziehen. Denn es 
lässt sich mit besonderen Verfahren, auf die ich erst in meiner 
nächsten Arbeit eingehen kann, nachweisen, dass schon nach 
einigen Stunden auch in der besten isotonischen Lösung^ 
Absterbeerscheinungen an der Linse erkennbar sind, die z. B. 
mittelst der quantitativen Eiweissbestinmiung genau verfolgt 
werden können. Wenn ich aber recht verstanden habe, hat 
der Herr Vortragende bei einigen Versuchsreihen, z. B. mit 
Hämoglobin die Versuche bis zu 24 Stunden ausgedehnt, 
einer Zeit, in der die Linse als abgestorben angesehen werden 
muss. Mit der geringsten Absterbeerscheinung verschieben 
sich aber sofort die osmotischen Eigenschaften und fallen die 
lebendigen, nicht wegzuleugnenden Kräfte fort. Bei allen 
Versuchen, femer mit körperfremden Substanzen in vitro und 
in vivo, z. B. mit Chlorlithium und anderen ist nach meinen 
Resultaten noch die Frage • zu beachten, ob und inwieweit 
hier Giftwirkungen in Betracht kommen. Gerade diese Frage 
nach den einfachen und komplizierteren Giftwirkungen ist der 
Gegenstand meiner nächsten die Pathogenese der Catarakt 
behandelnden Arbeit. 

Herr A. Leber (Schlusswort): 

Welche Bedingungen bezw. Verhältnisse das Verhalten der 
Krystallinse gegenüber lipoidlöslichen anders als bei den 
nervösen Gebilden gestalten, ist mir nach den Angaben des 
Herrn Vorredners nicht ersichtlich ^). Ich möchte nur bemerken, 
dass bei meinen Versuchen, die sämtlich von kürzerer Dauer 

1) Inwieweit die Analogie zwischen beiden Substanzen besteht, vermag iclv 
aus meinen bisherigen Versuchen nicht zu ersehen. 
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waren oder unter vitalen Bedingungen erfolgten, Absterbe- 
erscheinungen nicht eine wesentliche KoUe spielen können. 
Dass dies bei Eiweissversuchen längerer Dauer möglich ist 
und zutrifft, ist mir bekannt. Trotzdem glaube ich, ist aus 
diesen ein Schluss erlaubt, wenn sie die früher intravital 
erkannte Hämoglobinaufnahme in die Linse bestätigen. 

Bei Versuchen mit Chlorlithium sind Folgen von Absterbe- 
erscheinungen oder toxische Schädigimgen nicht von grösserer 
Bedeutung, da die isolierten Linsen während der kuraen Ein- 
wirkungszeit in der eminent indifferenten Salzlösung niemals 
alteriert wurden, auch bei intravitalen Versuchen niemak 
geschädigt wurden. 



XX. 

Über elektive Funktionen des Pigmentepithels 

und der Retina. 

Von 

C. Hess und P. ROmer (WUrzburg). 

Herr Römer: 

M. H. ! Bisher ist noch nicht der Versuch gemaclit worden^ 
die Ergebnisse der Serumforschung in konsequenter Weise auf da» 
Studium der Funktionen des Pigmentepithels und der Retina anzu- 
wenden. Ausgehend von der Überzeugung, dass auf diese Weise 
wichdge Einblicke in die Physiologie und Pathologie dieser Augen- 
bestandteile zu gewinnen sein müssen, haben Professor Hess und 
ich uns in gemeinsamen Untersuchungen dieser Aufgabe unterzogen. 

Wir greifen heute nur vereinzelte Tatsachen aus unseren um- 
fangreichen Versuchen herans. 

Wenn wir in die Fragen der Stoffwechselvorgänge und Funktionen 
des Pigmentepithels und der Retina weiter eindringen wollen, so 
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muss es unsere erste Aufgabe sein, die Beziehungen dieser Gebilde 
-zu den Bestandteilen des normalen und dann des künstUich oder 
natürlich veränderten Serums zu erforschen. 

Wir begannen mit dem Studium der Normalsera und unter- 
suchten zunächst, in welcher Weise die im Reagenzglas demonstrier- 
baren Wirkungen derselben von Pigmentepithel und der Retina von 
ganz frischen Schweine- und Rinderaugen beeinflusst werden. Hierbei 
kommen zuerst die hämolytischen Wirkungen der Normalsera in 
Betracht. Wir machten sehr bald die Entdeckung, dass die hämo- 
lytischen Wirkungen in mannigfach elektiver Weise vom Pigment- 
epithel und der Retina aufgehoben werden. Bezüglich der Technik 
der Versuche muss auf unsere ausfuhrlichen Arbeiten verwiesen 
werden. 

Im ganzen haben wir 8 verschiedene Normalsera von diesem 
< Gesichtspunkt untersucht und zwar Hanmielserum, Hundeserum, 
Kaninchenserum, Menschenserum, Pferdesenmii, Rinderserum, Schweine- 
serum, Ziegenserum. Mit diesen 8 Serumarten Hessen sich mit 
Hilfe der verschiedensten Blutarten 26 verschiedene hämolvtische 
Kombinationen eruieren und da diese Versuche an dem Pigment- 
epithel und der Netzhaut von Schwein und Rind durchgefühlt sind, 
so beziehen sich unsere Erfahrungen allein an Normalseris auf 104 
verschiedene Vensuchsanordnungen. 

Ich wähle zur Demonstration ein Beispiel. In der folgenden 
Tabelle kommt ohne weiteres zum Ausdruck, dass das normale 
Hundeserum imstande ist auf 8 verschiedene Blutarten in der ver- 
^chiedensetn Weise hämolvtisch zu wirken. 

Fügt man nun in Parallelreihen zu denselben Serummengen 
Pigmentepithel von Schweinsaugen, das durch vorsichtiges Abschaben 
aus frischen Augen gewonnen wird, hinzu, so zeigt sich, dass die 
einzelnen Hämolysine des normalen Hundeserums von demselben in 
ganz verechiedener Weise beeinflusst werden. So wird zum Beispiel 
das Lysin für Rinderblutkörperchen in seiner Wirkung vollkommen 
aufgehoben, während die Hämolysine für andere Blutarten garnicht 
beeinflusst werden. Die genauere Analyse dieses Hemmungs- 
niechanismus mittels der Methoden der Immunitätsforschung ergab 
nun, dass die Paralysierung der komplex gebauten Hämolysine der 
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Normalsera dadurch zu Stande kommt, dass das Pigmentepithel die 
Komplemente des Serums an sich bindet. Wir bekommen also auf 
Grund unserer Untersuchungen interessante Einblicke in elektive 
Funktionen des Pigmentepithels und der Retina, die ein weiteres 
Eindringen in die Physiologie und Pathologie derselben ermöglichen. 

Die Differenz dieser elektiven Funktionen und die Tragweite 
dieser üntersuchungsmethoden geht nun noch weiter. Wir sind 
zum Beispiel imstande mittels dieser Versuche zu entscheiden, ob 
wir Pigmentepithel- und Retinamassen von Schwein oder von Rind 
vor uns haben, wie sie aus folgender Tabelle erkennen können: 

Sie sehen, dass Pigmentepithel und Retina vom Rind imstande 
sind in sehr starkem Mafse das Hämolysin des menschlichen normalen 
Serums für Meerschweinchen-Blut zu paralysieren, während dies 
beim Epithel des Schweines fast gamicht oder viel weniger der 
Fall ist. Es fehlen also diesen Geweben die entsprechenden Rezeptoren 
oder sind zum mindesten nicht in der Reichhaltigkeit vorhanden wie 
bei dem Rinde. 

Diese ganzen Versuche sind zu umfangreich, als dass sie sich 
im Rahmen unserer heutigen Mitteilungen wiedergeben lassen. Sie 
mögen aber aus dieser kurzen Mitteilung entnehmen, dass schon das 
Studium der Beziehungen des Pigmentepithels und der Retina zum 
normalen Serum uns interessante Aufschlüsse über elektive Funktionen 
derselben ergibt. 

Noch vielmehr ist dies der Fall, als wir nach diesen Versuchen 
den immunisatorischen Weg betraten. Herr Professor Hess wird 
Ihnen über dieses Thema einiges mitteilen. 



Herr C. Hess: 

Bei den Versuchsreihen, über die ich Ihnen kurz berichten will, 
hatten wir uns zunächst das Ziel gesetzt, zu ermitteln, ob und in 
welcher Weise etwa durch Vorbehandlung eines Tieres mit perzi- 
pierenden Netzhautelementen dieses Tier Antikörper gegen Stäbchen 
und Zapfen zu bilden imstande sei. R. Pfeiffer hat, wie Sie 
wissen, gezeigt, dass Choleravibrionen in der Bauchhöhle von Meer- 
schweinchen, die gegen Cholera (aktiv) immunisiert waren, rasch auf- 
gelöst werden, ebenso wenn man die Vibrionen gleichzeitig mit 
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Iramunserum in die Bauchhöhle brachte. Bord et zeigte, dass durch 
Vorbehandlung eines Tieres mit einer bestimmten Blutart das Serum 
dieses vorbehandelten Tieres die Fähigkeit erhält, die Er)'throcyten 
derjenigen Tierart, deren Blut zur Injektion benutzt worden war. 
aufzulösen imd von Dungern fand, das nach Vorbehandlung eines 
Kaninchens mit Flimmerepithelzellen des Rindes das Serum dieses 
Tieres eine spezifische Wirkung auf diese Flimmerzellen zeigt, indem 
die Flimmerbewegung in solchem Serum wesentlich früher aufhört, 
als im normalen. Analoge Ergebnisse erhielten Landsteiner 
und Metschnikoff bei Vorbehandlung von Tieren mit lebenden 
Spermatozoen. 

Nach Injektion solcher lebender zelliger Elemente diente bei 
Benutzung von Blut der Austritt von Blutfarbstoff, bei Benutzung 
der Flimmerzellen und Spermatozoen das Aufhören der Bewegung 
als Kriterium für die spezifische Wirkung des Serums. 

Zum Studium hierher gehöriger Fragen schienen uns die so 
hoch entwickelten und gegen viele schädigende Einflüsse so ungemein 
empfindlichen perzipierenden Netzhautelemente ein besonders günstiges 
Objekt zu sein. 

Zur Beurteilung der Veränderungen, die man nach Injektion 
solcher findet, war zunächst eine Übersicht über ihr Verhalten in 
den normalen hier in Betracht kommenden Seris und in Kochsalz- 
lösungen verschiedener Konzentration, sowie die Abhängigkeit der 
gefundenen V^eränderungen von der Temperatur etc. erforderlich. 

Bringt man die frischen Stäbchen eines unmittelbar nach dem 
Tode enukleirten Kinderauges in Kochsalzlösungen von 0,4 oder 0,3 ^,^^ 
oder noch geringerer Konzentration, so sind schon nach sehr kurzer 
Zeit nur noch wenige gerade Stäbchen zu sehen; an ihrer Stelle 
finden sich zahlreiche runde, ringfonnige oder kugelige Gebilde, die, 
wie sich leicht zeigen lässt, durch Zusammenrollen aus den Stäbchen 
entstehen. In destilliertem Wasser verschwinden fast momentan 
sämtliche geraden Stäbchen. In einer Lösung von 0,5 ^'^ bleiben 
eine Zeitlang noch ziemlich viele gerade Stäbchen sichtbar, viele von 
ihnen zeigen bald an der Spitze die bekannte krummstabartige 
Umbiegung. In Lösungen von 0,(i und 0,7 "/„ sind selbst nach 
Stunden noch in grosser Menge gut erhaltene gerade Stäbchen zu 
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sehen ; ein kleiner Teil von ihnen zeigt ümbiegungen an der Spitze. 
Bei nachträglichem Zusätze von etwas Aqua destillata zu diesen 
Lösungen verwandeln sie sich sofort in die vorher beschriebenen 
kugeligen Gebilde. In Kochsalz-Lösungen von 1 '^/o und mehr treten, 
oft sehr deutlich, Schrumpfungserscheinungen an den Stäbchen auf. 

Auch Frosch Stäbchen scheinen in destilliertem Wasser sämtlich sofort zu 
verschwinden, indem sie sich rasch zu Kugeln oder Bingen zusammenrollen; 
ähnlich wirkt auch noch Kochsalzlösung von 0,3<>/o. In Lösungen von 0,6 o/o 
ist zunächst von der geschilderten Zusammenrollung nichts zu sehen, später 
tritt sie auch hier allmählich ein. In 0,85 o/q bleiben die Froschstäbchen lange 
Zeit anscheinend unverändert. Nach 17 Stunden ist starker Plättchenzerfall und 
Zusammenrollung wahrzunehmen. In Kochsalzlösungen von 1,7 bis B,40/o können 
die geraden Stäbchen lange Zeit schön erhalten bleiben. 

Im normalen Serum von Meerschwein und Kaninchen halten sich 
bei Zimmertemperatur die frischen Rinder-Stäbchen häufig einige 
Stunden lang ziemlich gut, bei einem kleinen Teile tritt die krunmi- 
stabartige Verbiegung bezw. die Zusammenroliung schon etwas früher 
ein. Über weitere hierhergehörige Erscheinungen wird an anderer 
Stelle berichtet. 

Alle diese Angaben gelten für Zimmertemperatur; bei höherer 
Temperatur erfolgt die Zusammenrollung und Degeneration der 
Elemente wesentlich rascher. 

Es möge nur eine derartige Beobachtunijsreihe kurz angeführt werden: 
Von einer Aufschwemmung von frischen Rinderstäbchen in 0,85proz. Kochsalz- 
lösung wird ein Teil in die Bauchhöhle eines normalen Meerschweinchens ge- 
bracht, ein anderer auf Eis gestellt, ein dritter im Brutschrank bei 37^ gehalten. 
In der Bauchhöhle sind nach 1/2 Stunde noch sehr viele gerade Stäbchen zu 
sehen, nach ^U Stunden fängt ihre Zahl allmählich an, geringer zu werden, in 
der bei 37 ^ gehaltenen Lösung i^t um diese Zeit die Zaiil der anscheinend 
noch gut erhaltenen geraden Stäbchen wesentlich grösser als in der Bauchhöhle, 
doch zeigt schon eine beträchtliche Zahl der Stäbchen mehr oder weniger aus- 
gesprochene Verbiegungen, während die auf Eis gehaltene Lösung sich noch 
kaum oder garnicht verändert hat. Nach etwa P/g Stunden fanden wir in der 
Bauchhöhle gerade, unveränderte Stäbchen nur noch in geringer Zahl; auch in 
der bei 37 ^ gehaltenen Flüssigkeit hat die Zahl der geraden h^täbchen ab- 
genommen, ist aber noch beträchtlich grösser, als in der Bauchhöhle. Dagegen 
waren in der auf Eis gestellten Lösung selbst nach vielen Stunden noch sehr 
grosse Mengen von geraden, anscheinend unveränderten Stäbchen zu sehen. 

Eine frische Kindernetzhautaufschwemmung, die 25 Minuten lang 
bei 42*^ gehalten worden war, zeigte noch ziemlich grosse Mengen 
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gerader, anscheinend wenig veränderter Stäbchen, auch nach 50 Minuten 
hat ihre Zahl zwar weiter abgenommen, aber nicht sehr beträchtlich: 
doch fanden sich in der bei 37® gehaltenen Flüssigkeit um die 
gleiche Zeit noch wesentlich mehr Stäbchen, sodass also die um 
5® höhere Temperatur offenbar einen deutlich beschleunigenden 
Einfluss auf das Eintreten der Krümmungen gehabt hat. 

Unsere Hauptversuchsreihen wurden nun in der Weise angestellt, 
dass dichte Aufschwemmungen ganz frischer Binderstäbchen in die 
Bauchhöhle von normalen und gleichzeitig in die von solchen Meer- 
schweinchen gebracht wurden, welche in den vorhergehenden 2 bis 
''\ Wochen wiederholt mit intraperitonealen Einspritzungen solcher 
Rinderstäbchen vorbehandelt waren: in der Regel wurde jeden 
2. — 4. Tag eine Aufschwemmung von 3 — 4 Netzhäuten in ocm^ 
0,85 ^/o Kochsalzlösung eingespritzt; ein Tropfen einer solchen Auf- 
schwenMuung zeigte unter dem Mikroskop die geraden und gut er- 
haltenen Stäbchen in sehr grossen Mengen. M Nun wurde alle 
10 Minuten mittels einer Pipette ein Tropfen aus der Bauchhöhlen- 
flüssigkeit entnommen und im hängenden Tropfen untersucht. Es 
ergab sich folgendes: In der Bauchhöhle des normalen Meer- 
schweinchens finden sich im allgemeinen nach 10, 20 und 30 Minuten 
die geraden und gut erhaltenen Stabchen noch in sehr grossen 
Mengen ; in jedem Gesichtsfelde sind solche reichlich zu sehen ; nach 
etwa */4 Stunden fängt beim normalen Tiere deren Zahl allmählich 
an abzunehmen, man findet noch viele mehr oder weniger voll- 
ständig ringförmig zusammengebogene Stäbchen. Etwa 1 Stunde 
nach der Injektion ist die Zahl der geraden und anscheinend wenig 
veränderten Stäbchen beträchtlich kleiner geworden, doch findet man 
solche im allgemeinen noch in jedem Gesichtsfelde; nach P/g Stunden 
ist die Zahl der geraden Stäbchen schon sehr klein, man findet 
sie jetzt meist nur noch ganz vereinzelt. Nach 2 Stunden sind in 
der Flüssigkeit aus der Bauchhöhle des noimalen Meerschweinchens 
meist keine Stäbchen mehr zu sehen; nach etwa ^/4 — P/^ Stunden 
beobachtet man in der Flüssigkeit die ersten Leukocyten, deren Zahl 
nach 3 Stunden beträchtlich zugenommen hat. 

1) Schätzungsweise war hier die Zahl der mit einer Injektion in die Banch- 
höhle gebrachten Stäbchen etwa 100 — 200 Milh'onen. 
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Wesentlich anders gestaltet sich der Verlauf der Erscheinungen 
bei jenen Tieren, welche mit Rinderstäbchen vorbehandelt waren; 
bei einer grossen Reihe von Meerschweinchen, bei welchen der 
eben geschilderte Versuch etwa 6—7 Tage nach der vierten Stäbchen- 
einspritzung vorgenommen wurde, fanden wir folgendes: 

Schon 10 Minuten nach der Einfuhrung der Stäbchen zeigt 
die Bauchhöhlenflüssigkeit ausserordentlich viel weniger gerade 
Stäbchen, als die im normalen Kontrolltier. Oft sieht man 20—30 
oder noch mehr ringförmig zusammengebogene Stäbchen zu einem 
dichten Haufen verklumpt. Nach 20 Minuten sind bei den vor- 
behandelten Tieren gerade Stäbchen nur noch vereinzelt zu sehen, 
also zu einer Zeit, wo sie beim normalen Tiere sich iioch fast ebenso 
reichlich finden, wie unmittelbar nach der Einspritzung. Auch hier 
zeigt sich bei dem vorbehandelten Tiere ausgesprochene Agglutination 
der zusammengerollten Stäbchen. Nach V» Stunde und noch später 
finden sich in der Bauchhöhlenflüssigkeit des vorbehandelten Tieres 
gerade Stäbchen kaum oder garnicht mehr. 

Durch diese Beobachtungen, die wir häufig mit stets gleichen 
Ergebnissen wiederholt haben, ist also der Nachweis erbracht, dass 
nach Vorbehandlung mit Rindernetzhautstäbchen im 
Meerschweinorganismus Stoffe nachweisbar werden, die 
in ausgesprochener Weise schädigend auf die Rinder- 
stäbchen wirken, und zwar handelt es sich anscheinend 
um ein Stäbchenlysin und um ein Agglutinin; die 
weitere Untersuchung lässt annehmen, dass es sich auch hier nicht 
um Bildung von ganz neuen Stoffen, sondern wesentlich um reich- 
lichere Entwicklung solcher Substanzen handelt, die in sehr kleinen 
Mengen auch im normalen Organismus vorhanden sind. 

Wurde das Serum eines solchen vorbehandelten Meerachweins 
durch Erhitzen auf 56^ inaktiviert und in die Bauchhöhle eines 
normalen Tieres gebracht, so zeigte sich auch hier die rasche Zer- 
störung der Rinderstäbchen gegenüber einem Kontrolltier, dem 
normales inaktiviertes Meerschweinserum in die Bauchhöhle injiziert 
worden war ; der Versuch deutet auf die komplexe Natur auch dieser 
Antikörper hin. 
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Diskussion 

Herr Rosenmeyer: 

Anknüpfend an die Ausführungen iiber die elektive Funktion 
des Pignientepithels erlaube ich mir einen Befund mitzuteilen, 
welchen ich bei meinen Arbeiten in letzter Zeit im Institut 
für experimentelle Therapie in Frankfurt gewonnen habe. Dank 
der gütigen Mitarbeit des bekannten Bakteriologen des Institutes 
Prof. Xe isser suchte ich der Frage näher zu treten, .dient 
nur das Uvealblatt als Nährboden bestimmten Lebewesen, ist 
es imstande ihre Lebensbedingungen derart zu verändern, dass 
ihnen spezifische Beziehungen zum Uvealtrakte der Augen der 
entsprechenden Tiergattung zugesprochen werden müsse." Als 
Nährboden dienten Ciliarkörper und und zwar von Kaninchen, 
als Lebewesen wurde der gelbe Staphylococcus benutzt. Nun 
zeigte sich, dass die lebende Kultur die bekannte Allgemein- 
vergiftung der "2 Versuchstiere erzeugte, bei einem Tier mit 
den von Stock beschriebenen Veränderungen in der Iris, die 
von der abgetöteten Kultur gewonnenen Staphylo- 
coccustoxine in die Ohrvene in geringer einmaliger 
Menge (0,3 cc) eingebracht, zeigte bei beiden 
Versuchstieren auf beiden Augen schon nach2mal 
:?4 Stunden zahlreiche Infiltrationsherde in der 
Chorioidea und zunehmende Pigmentwucherung. 
Der Befund änderte sich im Laufe der nächsten Wochen nicht 
bei dem einen Versuchstiere, beim zweiten schloss sich eine 
allmähliche Trübung der Netzhaut an, so dass die ophthalmo- 
skopische Zeichnung der Chorioidealgefässe unsichtbar wurde. ^ 
Dieser Befund ist höchst auffällig, da gewöhnliche Toxine von 
Staph. pyog. aur. intravenös, subdermal etc. in den Körper, 
selbst öfter eingebracht, bei sorgfältigsten Untersuchungen auf 
das Auge ohne Einfluss blieb (Stock, Bellarmin off). Ich 
bedauere selbst aufs lebhafteste, keinen abgeschlossenen Bericht 



1) Die Tiere wurden nach 5 Wochen behufs pathologisch -anatomischer 
Untersuchung der Augen getötet. 
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vorlegen zu können, ich möchte auch vermeiden, aus dem Befund 
Schlussfolgerungen jetzt schon zu ziehen. Die Arbeiten werden 
fortgeführt, sollten sich jedoch die Angaben in der weiteren Ver- 
suchsreihe (event. mit anderen eitererregenden Mikroorganismen, 
mit anderen Tieren) bestätigen, dann wäre der von Bömer 
ausgesprochene Wunsch nach der spezifischen Beziehung der 
Mikroorganismen zum IJvealtrakte des Auges in einfachster 
Weise durch den Nährboden gegeben und damit auch der Schlüssel 
zur definitiven Erledigung der noch immer schwebenden Frage 
nach der Entstehung der sympathischen Entzündung. 



XXL 

Über die Filtration aus der vorderen Augen- 
kammer, nach gemeinschaftlich mit Herrn 
Dr. Pilzecker angestellten Untersuchungen. 

Von 

Th. Leber (Heidelberg). 

M. H. ! Vor 10 Jahren habe ich an dieser Stelle die Messung 
der Filtration des Auges als ein Mittel empfohlen, um die Ab- 
sonderung des Eammerwassers zu bestimmen, welche sich ja als 
innere Sekretion der direkten Beobachtung entzieht. Wenn der 
normale Augendruck eine konstante Höhe besitzt, so dürfen wir 
annehmen, dass im Leben während einer bestimmten Zeit der Zufluss 
durch Absonderung dem Abfluss durch Filtration gleich ist, und 
dass wir also nur die normale Filtration zu messen haben, um über 
die normale Sekretion Aufschluss zu erhalten. 

Da wir aber die Filtration nur am toten Auge messen können, 
so- fragt es sich, ob die dabei obwaltenden Umstände auch denen 
des lebenden Auges hinreichend gleich sind. Ich habe daher in 

Bericht der opbthalm. Gesellschaft XXXII. 16 
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meinem damaligen Vortrage schon bemerkt, dass es noch vielfaltiger 
Versuche bedürfen werde, um alle hier in Betracht kommenden Einflüsse 
zu erforschen und zu einer möglichst richtigen Vorstellung über die 
Filtration des lebenden Auges zu gelangen. 

Ich habe in der letzten Zeit, zusammen mit Herrn Dr. Pilzecker, 
diese Untersuchungen wieder aufgenommen, und es hat sich dabei 
gezeigt, dass die Verhältnisse ziemlich kompliziert sind und dass 
manche Umstände, denen ich früher keine grosse Wichtigkeit zu- 
geschrieben hatte, doch von erheblichem Einfluss sind. Überdies hat 
sich bei diesen Versuchen eine früher als selbstverständlich betrachtete 
Annahme als unzutreffend erwiesen, deren Berichtigung mir für die 
ganze Lehre von der Filtration und vom Augendruck von grund- 
legender Bedeutung zu sein scheint. 

Wir wollten zunächst ein eigentümliches Verhalten bei der 
Filtration erklären, welches mir schon bei früheren Versuchen 
entgegengetreten war. Wenn wir unter gleich bleibendem Druck 
Flüssigkeit in ein lebensfrisches ausgeschnittenes Auge einlaufen 
lassen, so geht im Anfang ziemlich viel Flüssigkeit hinein; dann 
nimmt die Menge, zuerst rasch, und später viel langsamer ab und 
nähert sich einem Endwert, den sie aber oft auch nach sehr langer 
Zeit nicht vollständig erreicht. Man ist daher im Ungewissen, 
welchen Wert man als den richtigen annehmen soll. Die Anfangs- 
werte sind sicher auszuschliessen, da die zuerst einlaufende Flüssig- 
keit nur dazu dient, um das vorher kollabierte Auge wieder zu 
füllen und in demselben den im Manometer heiTsehenden Druck 
herzustellen. Will man aber warten, bis die Filtration konstant 
geworden ist, worüber mehrere Stunden vergehen können, so muss 
man befurchten, dass das Auge mit der Zeit durch den Versuch 
selbst verändert werden könnte. 

Zwar hat Niesnamoff später gefunden, dass der Einlauf 
konstantere Werte annimmt, wenn man zur Injektion in die vordere 
Kammer sorgfältig filtrierte Flüssigkeit benützt, während er bei 
Verwendung von Tuschesuspensionen und anderem feinkörnigem 
Material noch viel rascher abnimmt. Niesnamoff war der An- 
sicht, dass man mit gut filtrierten Flüssigkeiten nach kurzer Zeit 
stets konstante Werte erhalte. Bei imseren neueren, sehr zahlreichen 
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Versuchen haben wir aber dies nicht durchweg bestätigt gefunden. 
Wenn man die Filtration nur lange genug fortsetzt, so findet man 
oft genug, dass sie nur scheinbar konstant ist und doch noch, wenn 
auch sehr langsam, abninmit. 

Wir haben neuerdings zur Filtration 1 ®/o-Na Cl-Lösung benutzt, 
die mit dem Kammerwasser isotonisch ist und deren Viskosität sich 
von der des Kammerwassers nicht merklich unterscheidet. Doch 
reichen unsere Versuche noch nicht aus, um zu entscheiden, ob sie 
dem Kammerwasser hier als wirklich gleichwertig substituiert werden 
kann. 

Zu unserer Überraschung stellte sich nun heraus, dass der 
Temperatur ein sehr erheblicher Einfluss auf die Filtration des 
Auges zukommt. Wenn wir die Einlaufsflüssigkeit auf Körper- 
temperatur erwärmten, so stieg bei Schweinsaugen die in das Auge 
einfliessende Menge auf das 2 — 3 fache und darüber; kühlten wir 
sie auf ungefähr 0^ ab, so sank der Einlauf auf die Hälfte des 
Wertes herab, der bei mittlerer Zimmertemperatur erhalten wurde. 
Als Ursache konnten wir nicht etwa vitale Einflüsse annehmen, da 
gleiche Unterschiede auch bei kadaverösen Augen erhalten wurden. 
Die Ursache ist vielmehr in dem Umstände zu suchen, dass die 
Beweglichkeit der Flüssigkeiten mit zunehmender Temperatur er- 
heblich gi'össer wird. Messungen der sog. Viskosität oder Klebrig- 
keit einer P/^-Na Cl-Lösung ergaben uns, dass diese bei 40^ C. 
etwa 2V2nial so rasch fliesst, als bei 0^ C. Ein ganz ähnlicher 
Einfluss der Temperatur ist von früheren Beobachtern bei Unter- 
suchung der Filtration durch tierische Membranen gefunden worden. 
Es ergibt sich also hieraus, dass bei Versuchen über Filtration am 
Auge die Temperatur berücksichtigt werden muss, was bisher nicht 
geschehen war. 

Wir haben weiter gefunden, dass die Menge der in der 
Zeiteinheit in das Auge einlaufenden Flüssigkeit unter 
sonst gleichen Verhältnissen s e h r w e s e n 1 1 i c h beeinflusst wird 
durch den vorhergegangenen Spannungszustand des 
Auges. Hat der Einlauf nach einer gewissen Zeit einen ungefähr 
konstanten Wert erreicht und setzen wir nun den Druck plötzlich 
bedeutend herab und halten ihn einige Zeit auf diesem Stande, so 

16* 
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finden wir, wenn wir den Druck wieder auf die frühere Höhe bringen, 
weit grössere Werte des Einlaufs als zuvor, die dann erst ganz 
allmählich zu den früheren herabsinken. 

Diese Beobachtung gibt uns auch die gesuchte Erklärung für 
die vorhin erwähnte Abnahme des Einlaufs, die im Verlauf eines 
Versuches erfolgt. Dieselbe ist in der Entspannung des Auges zu 
suchen, welche nach dem Tode durch day Aufhören des Blutkreislaufs 
und die Fortdauer der Filtration bewirkt wird. Diese Entspannung 
hat zur Folge, dass, wenn wir an einem solchen Auge bei wieder- 
hergestelltem normalem Druck filtrieren lassen, die Werte des Einlaufe 
viel zu hoch ausfallen und dass wir somit, um möglichst richtige 
Resultate zu erhalten, abwarten müssten, bis der Einlauf einen 
konstanten Wert erreicht hat. 

Wenn wir umgekehrt den Druck eine Zeit lang beträchtlich 
über die Norm erhöhen und dann zum normalen Stande zurückfuhren, 
so tritt zunächst der im Auge enthaltene Überschuss an Flüssigkeit 
in das Manometer zurück; dann stockt die Bewegung eine kleine 
Weile vollständig und der nun wieder beginnende Einlauf ist eine 
7eit lang ausserordentlich gering, um dann erst ganz allmählich 
wieder zu den früheren AVerten anzusteigen. 

Diese Erscheinung kann wohl nur darauf beruhen, dass das 
vorher stark gedehnte Auge bei Nachlass des Druckes sich nicht 
nur momentan, sondern eine gewisse Zeit hindurch wieder zusammen- 
zieht, wodurch natürlich der Einlauf verringert werden muss. Dies 
liess uns nun an die Möglichkeit denken, dass die Flüssigkeit 
welche wir in das Auge einlaufen lassen, im Verlauf des Versuches 
nicht immer vollständig durch Filtration aus demselben austrete, 
dass vielmehr ein Teil derselben im Auge zurückbleiben könne, 
indem durch allmähliche Dehnung oder Verbiegung der Augenwand 
Kaum dafür geschafft werde. 

Zur Prüfung dieser Vermutung haben wir Versuche an aus- 
geräumten, mit Quecksilber gefüllten Augenkapseln angestellt, bei 
welchen eine Filtration des Inhaltes nach aussen vollkommen aus- 
geschlossen war. Unsere Vermutung, dass dabei eine beträchtliche 
Nachwirkung stattfinden werde, fand sich bestätigt. In einem solchen 
Versuche gingen z. B. bei konstantem Druck von 25 mm Hg in der 
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ersten Minute 60, in der zweiten 4^/^ cbmm, hierauf allmählich weniger, 
nach 15 Minuten nur IV2, »ach V2 Stunde P/ai aber nach einer 
Stunde noch immer zwischen V2 ^^^ ^U cbmm in das Auge hinein, 
im ganzen 139 cbmm in einer Stunde. Die gesamte nachträgliche 
Volumszunahme war also noch etwas grösser als die in der ersten 
Minute, obwohl sich schon im Anfang derselben der Druck im Auge 
mit dem im Manometer ausgeglichen haben musste. Sie ist ja im 
Verhältnis zu dem Inhalt des Bulbus nur gering; ihre Bedeutung 
erhellt aber aus dem Umstände, dass, wenn wir dieselbe Menge 
plötzlich in das Auge eintreiben, dazu eine sehr beträchtliche Er- 
höhung des Augendruckes erforderlich ist. So musste z. B. in einem 
Versuche, um während 64 Sekunden eine weit geringere Menge, 
nämlich 111 cbmm, Kochsalzlösung in das Auge einzuführen, der 
Druck von 22 auf 49,5 mm Hg gesteigert werden. 

Lassen wir also dem Auge nur die nötige Zeit, so fliesst dasselbe 
Quantum ohne Druckerhöhung in das Auge ein, wozu momentan der 
Druck um mehr als das Doppelte gesteigert werden muss. 

Diese Ergebnisse stehen, wie Sie sehen, m. H. , in direktem 
Widerspruch zu den Grundlagen der heutigen Lehre vom Augen- 
druck. Diese geht von der Annahme aus, dass man den Augapfel 
in Bezug auf die hier in Betracht kommenden Verhältnisse mit hin- 
reichender Annäherung als eine vollkommen elastische, mit Flüssig- 
keit gefüllte Kapsel betrachten kann, deren Füllungszustand immer 
genau einem bestimmten Grade der Dehnung der Wandung und 
einer bestimmten Höhe des darin herrschenden Druckes entspricht. 
Ich habe noch bis vor kurzem diese Lehre als selbstverständlich 
richtig angesehen und habe mich darauf berufen gegenüber 
Uribe y Troncoso, welcher gegen meine Bestimmungen der 
Filtration den Einwand erhoben hatte, dass ich nicht die durch 
Filtration aus dem Auge austretende, sondern die aus dem Mano- 
meter in das Auge eintretende Flüssigkeitsmenge gemessen habe. 
Ich habe auf Grund der soeben angegebenen Voraussetzung dagegen 
bemerkt, dass die beiderlei Flüssigkeitsmengen genau gleich gross 
sein müssten, und dass ich somit zu meinem Vorgehen berechtigt 
gewesen sei. Uribe y Troncoso wollte gefimden haben, dass 
mehr Flüssigkeit im Auge zurückbleibt, als die Ablesungen des 
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Filtrationsmanoiiieters annehmen lassen. Ich habe jedoch gezeigt, dass 
er den Beweis für diese Behauptung durch seine Versuche nicht 
erbracht hat, aus deren einander widersprechenden Resultaten kein 
sicherer Schluss zu ziehen ist. Nachdem wir aber aus unseren Versuchen 
mit Quecksilberfullung erfahren hatten, welche Rolle die Nachwirkung 
dabei spielt, haben wir seine Vei-suche mit verbesserten Methoden 
wiederholt. Wir haben, um die Verdunstung zu vermeiden, einmal 
die aus dem Auge austretende Flüssigkeit unter Petroleum auf- 
gefangen imd genau gemessen, und anderei^seits das Gewicht des Auges, 
teils in Luft, teils gleichfalls unter Petroleum, vor und nach, zuweilen 
auch während der Filtration bestimmt und daraus die im Auge zurück- 
gebliebene Flüssigkeitsmenge berechnet. Es hat sich hierbei ergeben, 
dass von der während längerer Zeit, 40—100 Minuten, in das Auge 
einlaufenden Flüssigkeit nur ein Teil, höchstens etwas über die Hälfte, 
zuweilen aber auch nur Vs his S^g, durch Filtration nach aussen geht, 
und dass die ganze übrige Menge im Auge zurückbleibt. Der bei 
solclien Versuchen unvermeidliche Verlust fiel ziemlich gering aus. 
So betmg z. B. bei einer 100 Minuten lang dauernden Filtration 
der Gesamt -Einlauf bei normalem Druck 1248 cbmm, also etwa 
1 ^^4 cbcm ; hiervon wurden 280 cbmm als Filtrat wieder erhalten, 
während, der Gewichtszunahme entsprechend, 894 cbmm im Auge 
zurückblieben : es gingen also nur 74 cbmm bei der Messung verloren. 

Die wirkliche Filtration entspricht daher keineswegs den Anfangs-, 
sondern eher den Endwerten des Einlaufs. Die Abnahme des letzteren, 
welche im Verlauf des Versuches erfolgt, ist zunächst darauf zu 
beziehen, dass die in der ersten Zeit beträchtliche Volumszunahme 
allmählich geringer wird und schliesslich aufhört, so dass zuletzt in 
der Tat nur noch so viel Flüssigkeit in das Auge eintritt, als in 
der gleichen Zeit aus demselben austritt. 

Es war nun noch von Wichtigkeit, zu wissen, ob die Filtration 
sich ebenfalls an dieser Abnahme beteiligt, oder ob sie vielleicht 
sich anders verhält. Zu diesem Zweck haben wir in einigen Ver- 
suchen die Filtration nicht nur am Anfang und am Ende, sondern 
auch während des Versuches in Zwischenräumen von 10 — 25 Minuten, 
in einem Versuche auch die jedesmalige Gewichtszunahme bestimmt. 
Es hat sieh dabei ergeben, dass. wie zu erwarten stand, die Ge- 
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wichtszunahme im Anfang am grössten ist, dann allmählich ab- 
ninmit und zuletzt aufhört, dass aber im Gegenteil die Menge des 
Filtrates im Verlauf des Versuches nicht unerheblich wächst. Man 
kann dies wohl verstehen, da es sehr gut möglich ist, dass durch die 
stetige Dehnung des Auges die Filtrationswege erweitert werden. 

Wenn wir also die normale Grösse der Filtration aus dem 
Einlauf bestimmen wollen, so werden wir suchen müssen, die Dehnung 
der Augenkapsel möglichst zu vermeiden. Wir können wohl an- 
nehmen, dass während des Lebens unter normalen Verhältnissen nicht 
nur der Augendruck annähernd konstant ist, sondern dass auch der 
Abfluss dem Zufluss gleich kommt. Wollen wir nun bewirken, dass 
dies auch nach dem Tode so bleibt, wo wir die fehlende Absonderung 
durch den Zufluss aus dem Manometer zu ersetzen haben, so müssen 
wir die Entspannung des Auges verhüten, die durch den Wegfall 
der Zirkulation bewirkt wird. Wir haben dies dadurch erreicht, 
dass wir im Augenblick des Todes so viel Flüssigkeit in das Auge 
eintreten Hessen, dass der intraokulare Druck auf seiner vorher 
bestimmten Höhe verblieb. Wir haben dabei zugleich durch Be- 
nutzung erwärmter Flüssigkeit dafür gesorgt, dass die Filtration 
nicht unter die Norm heruntersinken konnte. Es ist uns auf diese 
Art beim Kaninchen gelungen, etwa vom Ablauf der ersten zwei 
Minuten an Werte des Einlaufs zu erhalten, die lange Zeit hindurch, 
bis zum Ende des Versuchs, vollkommen konstant blieben. Die Zahl 
der Versuche ist noch zu klein; wir können daher nur sagen, dass 
hiernach die Werte der Filtration sich etwas, aber nicht viel niedriger 
2u stellen scheinen, als sie früher erhalten wurden. Ob und in wie 
weit unsere Schlüsse über die normale Kammerwasserabsondenmg 
dadurch eine Revision erfahren werden, möchte ich weiterer Unter- 
suchung vorbehalten. 

Für jetzt geht aber aus diesen Versuchen als wichtiges Resultat 
her\'or, dass das Auge mit einer ganz anderen Art von Elastizität 
begabt ist, als wir uns bisher vorgestellt haben. Dasselbe ist im 
Stande, sich innerhalb ziemlich kurzer Zeit in weitgehendem Mafee 
Änderungen seines Inhalts anzupassen, ohne dass es zu Änderungen 
des Augendruckes zu kommen braucht. Es mag sich dabei, woför 
.auch Versuche von Koster sprechen, weniger um wirkliche Aus- 
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dehnung und Zusammenziehung der Augenwand, als um Verbiegung 
derselben handeln, durch welche eine Annäherung an oder eine Ent- 
feniung von der Kugelgestalt bewirkt wird. Jedenfalls leuchtet es^ 
ein, wie wichtig diese Eigenschaft für die Funktion des Auges ist 
und wie sehr dadurch der Entstehung glaukomatöser Dnicksteige- 
rungen vorgebeugt werden kann. 

Wir verstehen dadurch auch besser die Tatsache, dass das Auge 
im höheren Lebensalter, wo die Sklera rigider geworden ist, viel 
mehr zur Entstehung von Drucksteigerungen disponiert ist, da wir 
annehmen dürfen, dass dabei die Biegsamkeit der Wandung, die 
eine Art Sicherheitsventil gegen drucksteigemde Einflüsse darstellt 
mehr oder minder stark herabgesetzt sein wird. 



XXII. 

Über die Aggressine der Pneumokokken in der 

Pathologie des Ulcus serpens. 

Von 

P. Rttmer (WUrzburg). 

M. H. Die von mir begründete Serumtherapie des Ulcus serpens 
muss sich erst ganz allmählich entwickeln, wie dies bei dem 
Umfang und der Schwierigkeit dieser Aufgabe nicht anders sein 
kann. So lange sie selbst noch nicht in ihrem experimentellen 
Teil abgeschlossen ist, lässt sich ein definitives Urteil über ihre 
praktischen Leistungen nicht abgeben. Mein heutiger Vortrag 
hat nicht die Absicht bei Ihnen eine ausführliche Diskussion der 
bisherigen praktischen Resultate anzuregen. Ich müsste Ihnen 
erwidern, dass weder Ihre noch meine Erfahrungen prinzipiell 
ausreichend für die Wertschätzung der Serumtherapie sein können. 

Meine heutige Aufgabe ist eine andere. Ich will Ihnen über 
weitere Fortschritte in der Serumtherapie des Ulcus serpens berichten 
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und Ihnen zeigen, dass sich dieselbe jetzt ihrer definitiven Vollendung 
nähert. 

Zwei Momente waren es vor allem noch, welche sowohl die 
theoretische Forschung als auch den Augenarzt unbefriedigt lassen 
mussten. 

Das war einmal der Mangel einer Wertbestimmung des Serums,, 
und zweitens die üngewissheit darüber, ob sich das Pneumokokken- 
serum so herstellen Hess, dass es gegen jeden Pneumkokkenstamm 
wirksam sein muss. 

Beide Momente haben mir sehr am Herzen gelegen, und 
beide haben sich in der Praxis sehr fühlbar gemacht. 

Bisher hatte ich, wenn eine Serumprobe den Praktikern überlassen 
wurde, nicht die geringste Kontrolle darüber, ob das Serum auch 
genügend Schutzstoffe enthielt. Wir hatten keinen Mafsstab, mit dem 
wir den Gehalt des Serums an Schutzstoffen messen konnten. Und 
hierauf, ich betone dies ausdrücklich, beruhen zu einem grossen 
Teile die Misserfolge, welche von verschiedenen Seiten beobachtet sind. 

Aber auch die andere Frage, ob das Serum nur gegen einzelne 
Pneumokokkenstämme wirksam ist, ob es mit anderen Worten eine 
Keihe von Pneumokokkenstämmen in ülcera gibt, welche vom Serum 
nicht beeinflusst werden können, war noch zu entscheiden. Die 
Bedeutung dieser Frage für den Praktiker liegt ebenfalls auf der 
Hand, wenn es sich darum handelt, ob ein Ulcus serpens spezifisch 
behandelt werden soll oder nicht. 

Diese beiden Aufgaben waren in der Serumtherapie des Ulcus 
seq)ens noch zu lösen, und ich glaube sie jetzt gelöst zu haben. 

Was zunächst die Bestimmung des Schutzkörpergehaltes des 
Serums anlangt, so werde ich Ihnen in der Demonstrationssitzung 
vorführen, auf welche Weise derselbe gemessen werden kann. Diese 
Versuche sind dazu berufen die staatliche Prüfung des Serums^ 
einzuleiten. Sobald dieselbe durchgeführt ist, wird Ihnen jederzeit 
ein genau geprüftes Serum zur Verfügung stehen in analoger Weise, 
wie dies bei dem Diphtherieserum der Fall ist. Erst von diesem 
Momente ab sind die zu verschiedenen Orten und Zeiten gewonnenen 
Resultate in der spezifischen Behandlung der Ulcera serpentia 
unter einander zu vergleichen. 
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Was dann die Frage angeht, ob die verschiedenen Pneumokokken- 
stämme, die aus ülcera serpentia gewonnen werden können, sich 
biologisch soweit unterscheiden, dass immer nur vereinzelte Stänmie 
von dem Serum beeinflusst werden können, so haben unsere 
Untersuchungen folgendes ergeben. 

Die grössten Differenzen bestehen zwischen den einzelnen 
Stämmen bezüglich der Agglutinierbarkeit. Über diese Befunde wird 
Herr Dr. Scholtz aus Budapest demnächst genauer berichten. 

Was dagegen das pathogene Vermögen der einzelnen Pneumo- 
kokkenstämme angeht, ihre Fähigkeit in der Kornea festen Fuss zu 
fassen, so beruht diese Eigenschaft, wie meine Untersuchungen 
ergeben haben, bei allen Pneumokokkenstänunen auf dem Vorhanden- 
sein ein und derselben Substanzen, die wir seit kurzem auf Gnmd 
der Untersuchungen von Professor Bail in Prag vorläufig mit dem 
Ausdruck der Aggressine belegen wollen. 

Diese Substanzen, über die ich Ihnen sogleich einiges berichten 
werde, sind es, welche den Pneumokokken erst die Möglichkeit 
verechaffen im lebenden Gewebe sich anzusiedeln. Haben wir daher 
ein Immunsemm in der Hand, welches imstande ist diese Angriffsstoffe 
zu paralysieren, unschädlich zu machen, so muss das Serum gegen 
alle Pneumokokkenstämme wirksam sein. Denn wenn es den Pneumo- 
kokken unmöglich gemacht wird ihre Waffen weiter zu benutzen, so 
müssen sie den bakteriziden Schutzkräften der Säfte und Zellen 
anheimfallen, und der krankhafte Prozess muss zum Stillstand und 
zur Ausheilung gelangen. Und dies ist in der Tat, wie ich experi- 
mentell feststellen konnte, der Fall. 

Wir brauchen also von jetzt an nicht mehr mit der Befürchtung 
zu rechnen, dass die Pneumokokken aus den vei*8chiedenen Ulcera 
biologisch soweit differieren, dass sie einer Serumwirkung nicht zugäng- 
lich sein könnten. Und dies halte ich für eine sehr wesentliche 
Feststellung. Sondern für alle Ulcera der menschlischen Kornea 
soweit sie durch Pneumokokken hervorgerufen werden, ist prinzipiell 
eine Behandlung mit geeignetem Serum möglich. Es kommt nur 
darauf an, dass das Serum hierzu geeignet ist — imd dies festzu- 
^tellsn ist Sache der Senimgewinnung und staatlichen Prüfung. Die 
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klinische Forschung in der Ophthalmologie hat künftig nur noch 
festzustellen, in welchen Stadien sich die Geschwüre in den einzelnen 
Fällen zur Ausheilung bringen lassen, und dies hängt wieder von 
der Pathogenität der ülcera ab. Und damit komme ich wieder auf 
die Aggressine der Pneumokokken und ihre Bedeutung in der 
Pathologie des Ulcus serpens. 

M* H. Das Phänomen der Pathogenität und Virulenz löst sich 
mit der Zunahme unserer Erkenntnisse immer mehr in eine Reihe von 
einzelnen Teilerscheinungen auf. Wir wissen, dass die Pathogenität 
einmal von dem Zustand des infizierten Individuums abhängt. Wir 
wissen weiter, dass pathogene Bakterien einen grossen Reichtum 
von bindenden Gruppen besitzen. Dazu kommt nun als neuste 
Feststellung die von Professor Bail erkannte Aggressinbildung der 
pathogenen Bakterien. Die umfangreichen Untersuchungen von Bail 
kann ich hier nicht referieren. Ich werde in der ausfuhrlichen 
Mitteilung darauf zurückkommen. Das W^esentliche für uns ist die 
von Bail gemachte Entdeckung, dass die Erreger der septikämischen 
Krankheiten am Ort ihrer ersten Ansiedlung im Körper eigenartige 
Produkte bilden, die für die Krankheit von gi-osser Bedeutung sind. 
Bails Untersuchungen erstrecken sich vor allem auf Milzbrand, 
Cholera, Tj'phus. Im Einverständnis mit Professor Bail, mit dem 
mich eine rege wissenschaftliche Korrespondenz verbunden hat, habe 
ich diese Substanzen bei den Pneumokokken einer genaueren Unter- 
suchung unterzogen, soweit es sich um die Pathologie des Ulcus 
serpens handelt. Ich berichte ihnen in aller Kürze über die von 
mir gefundenen Tatsachen. 

Die in Rede stehenden Stoffe der Pneumokokken habe ich in 
der ersten Zeit nach dem Vorgang von Bail in p]xsudaten erhalten, 
die nach intrapleuraler Infektion von Kaninchen mit verschiedenen 
Pneumokokkenstämmen gewonnen wurden. Nach dem Tode der Tiere 
wurden diese Exsudate durch Zentrifugieren von den Bakterien befreit 
und durch Toluolzusatz sterilisiert. In diesen klaren Filtraten der 
Exsudate sind die von Bail Aggressine genannten Stoft'e enthalten. 
Später gelang es mir diese Substanzen aus den Pneumokokken auch 
ausserhalb des Tierkörpers zu gewinnen und zwar durch Autolyse 
der Kulturen nach dem Vorgang von Xeisser und Wassermann 
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bei der Präparation von Typhusbazillen. An diesen Substanzen 
konnte ich nun folgende Eigenschaften feststellen. Sie sind ausser- 
ordentlich labil, schon eine kurze Erwärmung derselben auf 60^ 
genügt, um sie zu zerstören. Injiziert man in das Parenchym der 
Kornea einen Tropfen dieser Exsudate und infiziert die Stelle mit 
virulenten Pneumokokken, so erfolgt in kürzester Zeit eine rapide 
um sich greifende Keratitis, während ohne diese Vorbehandlung auch 
die virulentesten Stämme in der Kornea des Kaninchens bekanntlich 
nur verhältnismälsig langsam fortschreitende Infiltrationen mit Ge- 
schwürsbildung auslösen. Das ist ein schöner experimenteller Beweis 
dafür, dass diese Stoffe für die Bösartigkeit der Ulcera eine grosse 
Bedeutung besitzen. Wir können aus solchen Versuchen schliessen, 
dass ein Ulcus serpens um 'so bösartiger ist, je mehr von diesen 
Substanzen in der Kornea zur Wirkung gelangen. 

Weiter geht die Bedeutung der Aggressine für die Pneumokokken- 
Infektion aus Versuchen hervor, die in folgender Weise angestellt 
wurden: Kulturdosen, die allein die Tiere nicht töten, wurden mit 
Zuhilfenahme der Exsudate leicht zu tödlichen Dosen. 

Vor allem aber hat mich eine Wirkung dieser Exsudate und der 
autolysierten Kulturen interessiert : Das ist ihre Fähigkeit Tiere aktiv 
damit zu immunisieren. Injiziert man Kaninchen und Mäusen derartige 
Pneumokokkenexsudate, so vertragen sie in einiger Zeit mit Leichtigkeit 
vielfach tödliche Dosen. Und gerade diese Fähigkeit der Aggressine 
habe ich nun benutzt, um die Frage der biologischen Zusammengehörig- 
keit verschiedener vom Ulcus serpens herrührender Stämme zu 
untersuchen. Von diesen verschiedenen Stämmen wurden auf die 
erwähnte Art Exsudate gewonnen, und mit den einzelnen Exsudaten 
Tiere aktiv immunisiert. Dann wurden die sämtlichen Tiere gleich- 
zeitig mit einem anderen hochgradig virulentem Stamme infiziert, 
und es zeigte sich, dass diese verschiedensten Exsudate imstande 
gewesen waren, die Tiere in wirksamer Weise gegen den fremden 
virulenten Stamm immun zu machen. Das ist von theoretischen 
(Gesichtspunkten der Kezeptorentheorie nur möglich, wenn diesen 
Substanzen der verschiedensten Pneumokokken dieselbe haptophore 
antikörperauslösende Gruppe zukommt. Damit ist die Einheit der aus 
Ulcera serpentia stammenden Pneumokokken erwiesen worden. In 
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analoger Weise, wie die Diphtheriestämme das ihrer Art zukommende 
Toxin secernieren, werden aus den Pneumokokken spezifische Produkte 
frei, die allen Stämmen zu eigen sind. Und nur insofern bestehen 
auch bei den Pneumokokkenstämmen Differenzen, als ein Stamm 
mehr oder stärker wirksame Aggressine abgibt als der andere. 

Denn es ergab sich, dass man von Exsudaten, die mit schwach 
oder gar nicht virulenten Stämmen erzielt wurden, viel grössere 
Mengen den Tieren einspritzen muss, um sie aktiv gegen tödliche 
Dosen zu immunisieren als von Exsudaten, die mittels pathogener 
Kulturen gewonnen waren. 

Speziell liess sich zeigen, dass Pneumokokken aus malignen 
Geschwüren stärker wirksame Exsudate liefern als Pneumokokken 
aus gutartigen ülcera. 

Durch diese Untersuchungen sind wir, wie ich glaube, in unserer 
Auffassung der Pathologie des Ulcus serpens einen nicht unbeträcht- 
lichen Schritt weiter gekommen. Aber auch der Serumtherapie 
desselben sind dadurch weitere Perspektiven eröffnet worden. 



Disknssion. 

Herr May weg: 

Die Bemerkung des Herrn Vortragenden, dass die Behand- 
lung des Ulcus serpens noch in ihrem Entstehen, d. h. noch 
ein neugeborenes Kind sei, veranlasst mich über die Resultate 
zu berichten, welche wir in der Hagener Augenklinik mit dem 
Pneumokokkenserum erzielt haben. Es wurden im ganzen 1 8 Fälle 
von Ulcus serpens behandelt. In der ersten Zeit waren die 
Resultate nicht besonders günstig, soweit es sich um vor- 
geschrittene Fälle handelt. Die Serumbehandlung hatte nur 
Erfolg bei Mschen im Anfangsstadium sich befindenden Ge- 
schwüren. Später besserten sich jedoch die Erfolge der Behand- 
lung und zwar erzielten wir dieses Resultat dadurch, dass wir 
nicht, wie Römer angab, lOcbcm des Serums einspritzten, 
sondern gleich am ersten Tage 20 cbcm und jeden folgenden 
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Tag noch eine Einspritzung von lOcbcm Serum bis zur voll- 
ständigen Reinigung machten. Unter dieser Behandlung gelang 
es auch schwere Formen des Ulcus serpens zur Heilung zu 
bringen. — Ich glaube deshalb, dass die Ulcus serpens Therapie 
durch Pneumokokkenserum eine Zukunft hat. Wenn ich die 
Resultate der frühern Behandlung mit den bei mir erzielten 
Erfolgen der Behandlung des Ulcus serpens mit Pneumokokken- 
serum vergleiche, so fällt besonders auf die geringe Trübung, 
welche das Geschwür bei dieser Behandlung auf der Kornea 
zurücklässt, sodass für den Patienten in allen Fällen ein gutes 
Sehvermögen erzielt wurde. Ich kann die Serumbehandlung 
nur empfehlen. 

Herr Krückmann: 

Erlaube mir Herrn Römer zu fragen, ob die von ihm 
geschilderten Vorgänge als rein präparatorische resp. Ver- 
mittelungsvorgänge aufzufassen sind. 

Hen- Sattler: 

Ich begrüsse lebhaft die neuen Fortschritte in der Serum- 
therapie des Ulcus serpens, die uns die neuen Forschungen 
Römers in Aussicht stellen. Es wird aber vielleicht nicht 
ohne Interesse sein, über die an meiner Klinik gemachten 
Versuche zu berichten, welche auf Anregung von Kollegen 
Römer in seiner letzten Mitteilung ausgefiihrt worden sind. 
In 12 für den Vereuch geeigneten Fällen von Ulc. serp. haben 
wir abgetötete Kulturen intramuskulär injiziert. Bloss in 2 Fällen 
reichte die Injektion ohne jede lokale Behandlung aus, den 
Prozess zum definitiven Abschluss zu bringen. Diese Fälle 
waren aber sehr leichte ; Geschwüre von 2 mm Durchmesser 
und ohne jene bedenklichen Eigenschaften, welche auf die 
Wirkung intensiv wirkender Aggressivstoffe schliessen lassen. 
Ein ähnlicher Fall, der ganz expektativ behandelt wurde, zeigte 
einen ebenso günstigen Verlauf. 

In 4 Fällen schien die Injektion einen auffallend günstigen 
Einfluss zu üben. Die ominöse diffuse Trübung in weiter 
Umgebung des Geschwüi*s verschwand, der Gnmd und der 
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infiltrierte Randteil reinigten sich; aber in 2 Fällen nach 3^ 
in einem nach 5 und in einem nach 6 Tagen stellten sich 
neue Infiltrate ein, die sich weiter ausbreiteten, und auch eine 
in einem Fall vorgenommene zweite Injektion vermochte nicht 
den Fortschritt aufzuhalten, so dass wir zur altbewährten 
lokalen Behandlung übergehen mussten. In 6 Fällen, darunter 
2 recht schweren, hatte die Injektion, auch nach Wiederholung 
derselben, keinerlei Einfluss auf die Progression des Geschwürs. 
Wii' erwarten also mit gespanntem Interesse die weitere Aus- 
bildung der Serumtherapie, die uns von Kollegen Römer in 
Aussicht gestellt ist. 

Herr Römer (Schlusswort): 

Ich kann den Herren nur für das Interesse danken, das Sie 
meinen Untersuchungen entgegenbringen. Besonders bin ich 
Herrn Geheimrat Sattler dankbar, der allen voran auf meine 
Bitte den Versuch unternommen hat, die Frage zu entscheiden, 
ob wir mit der aktiven Immunisiemng beim Ulcus serpens 
allein zum Ziele kommen oder nicht. Seine Versuchsreihe 
hat bisher entschieden, dass wir der Zuhilfenahme das Serum 
wohl kaum entbehren können. Es gilt daher noch fortgesetzt 
an der Vervollkommnung des Senims zu arbeiten, und ich 
werde mich durch alle Misserfolge nicht abschrecken lassen» 
auf dem erschlossenen Wege weiter zu gehen. 
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XXIII. 

Die Tetanusinfektion des Auges. 

Von 

H. Ulbrich (Prag). 

Es ist allgemein bekannt, dass die Infektion des Körpers mit 
Tetanus sich in mehreren Punkten wesentlich von der Infektion des 
Körpers mit vielen anderen Bakterien unterscheidet. Wir wissen, 
dass die Intensität der lokalen Erscheinungen an der Infektionsstelle 
keine Beziehungen zur Schwere der Tetanuserkrankung hat. Wir 
wissen ferner, dass der Tetanusbazillus nur in äusserst seltenen 
Fällen zu ausgedehnterem Wachstum im Körper gelangt, dass es 
am Lebenden fast nie gelingt, aus dem Körper mit Ausnahme der 
Infektionsstelle Tetanusbazillen zu züchten und dass ihre Anwesenheit 
in verschiedenen Organen und im Blute, die hin und wieder bei 
Obduktionen festgestellt wurde, als postmortales Wachstum im 
Körper aufzufassen ist. Ferner haben die üntei-suchungen gezeigt, 
dass nicht die Anwesenheit der Tetanusbazillen allein schon den 
Starrkrampf auslöst, sondern dass die todbringenden Krämpfe Ver- 
giftungserscheinungen sind, die durch das Tetanustoxin hervorgerufen 
werden, welches als StofiFwechselprodukt im Leben des Tetanusbazillus, 
wie im Körper so auch auf dem Nährboden entsteht. Das Tetanus- 
toxin wirkt in gleicher Weise wie auf dem menschlichen Organismus 
auch auf viele Tierkörper. Wir können also durch Injektion des 
Toxins allein, ohne Bakterien, ähnliche Vergiftungserscheinungen 
hervorrufen, wie die bakterielle Infektion sie zeigt. 

In der Augenheilkunde gehören Infektionen mit Tetanus zu den 
Seltenheiten. Der Tetanus nach Augenverletzung scheint klinisch 
ebenso zu verlaufen wie der Tetanus, der von Wunden im Bereiche 
des Kopfes überhaupt ausgeht. Dieser unterscheidet sich von dem 
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Wundstarrkrampf als Folgezustand von Verletzung anderer Körper- 
stellen durch das Auftreten von Fazialislähmung und von Schluck- 
besehwerden, die Kose dazu veranlassten, eine eigene Form des 
Wundstarrkrampfes als Kopftetanus (Tetanus capitis, Tetanus 
hydrophobicus oder hydrophoboides) abzugrenzen. 

Schon Rose berichtet nach der Angabe von Genth über 
mehrere Fälle von Tetanus nach Augenverletzung. Genth hat noch 
weitere 8 Fälle zusammengestellt, in denen der Tetanus Folge einer 
Augenverletzung gewiesen ist. 

Meiner Ansicht nach sind von diesen 8 mindestens 3 ^) auszu- 
schalten, ebenso wie der Fall Genths selbst, da die Bulbusverletzung 
in diesen Fällen nicht die einzige war, das Vorhandensein von 
Tetanuskeimen im Auge nicht nachgewiesen ist und der Ausgang 
des Tetanus von einer anderen Wundstelle wahrscheinlicher ist als 
vom Auge selbst. 

2 mal ist unter den in Betracht kommenden Fällen von 
Tetanus nach einer Bulbusoperation die Rede, und zwar berichtet 
Fromaget über einen Fall von Starrkrampf nach Depression, 
Chevalier nach p]xtraktion einer Katarakt. 

Die übrigen Fälle zeigten als Augen Verletzung meist eine 
perforierende Wunde, die zur Eiterung führte. 

Das gleiche Verhalten war auch in einem Falle von Tetanus vor- 
handen, den Oller nach Enukleation eines panophthalmitischen Auges 
unlängst zu beobachten Gelegenheit hatte. Dieser Fall ist, so weit 
dies möglich war, bakteriologisch aufs eingehendste untersucht mit 
-dem Resultate, dass Tetanusbazillen nirgends nachgewiesen werden 
konnten. Der Autor schliesst daraus, dass in seinem Falle ein 
analoges Zugrundegehen der Bakterien im Eiterherde angenommen 
werden könnte, wie es Baenziger und Silberschmidt beim 
Bacillus subtilis sahen. 

Oeller bemerkte aber selbst, das wir über das Verhalten des 
Tetanusbazillus im Auge keine Erfahrungen hätten. 

^) C biso Im, Tetanus iiach Enucl. bulbi. — Roberts, Wunde am 
• Unterlid. ~ Gentb, Fremdkörper in der Oberkieferhöhle. — Dahlhaus, 
-AfFektion am inneren Lidwinkel und Fremdkörper in der Nase. 

Beriebt der ophthalm. Gesellschaft XXXIJ. 17 
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Da mich die Frage interessierte, bin ich experimentell den 
Umständen nachgegangen, die die Tetanusinfektion des Anges beein- 
flussen können und will die Resultate dieser Untersuchungen hier 
vorlegen. 

Zuvor aber sei es mir gestattet, zum besseren Verständnisse 
die Hauptmomente hervorzuheben, die für die Infektion des Kaninchen- 
körpers mit Tetanus im allgemeinen gelten. 

Injiziert man einem Kaninchen eine nicht allzugrosse Menge 
von Tetanusbazillen, die durch oftmaliges Aufschwemmen in Koch- 
salzlösung und Abzentrifugieren ihres Toxines vollständig beraubt 
sind, so bekommt das Tier keinen Tetanus, sondern die Wunde bleibt 
reaktionslos (Kitasato). 

Es bedarf, um Tetanus durch eine toxinfreie Kultur zu erzeugen, 
anderer Hilfskräfte. 

So z. B. kann man durch Erhöhung der Dosis über einen 
bestimmten sehr hochgelegenen Wert Tetanus hervorrufen (Kitasato) 
oder man legt — was schon vor der Zeit bekannt war, da man den 
Tetanus rein züchten konnte, einen Fremdkörper, z. B. ein Holzstück 
mit in die Wunde. 

Endlich bekommt das Tier auch dann typischen Tetanus, wenn 
wir den Tetanusbazillus nicht allein, sondern in Gemeinschaft mit 
bestimmten — anscheinend leicht reizenden — saprophytischen 
Bakterien, z. B. dem Bac. subtilis injizieren (Vaillard). Durch 
diese Gemeinschaft mit dem Bac. subtilis werden die Lebens- 
bedingungen des Tetanusbazillus auch in der Kultur sichtlich ver- 
ändert. Während der Starrkrampfbazillus für sich streng anaerob 
ist, kann er in Symbiose mit anderen Bakterien an atmosphärischer 
Luft gedeihen. 

In einer grösseren Reihe von Versuchen an Kaninchenaugen 
habe ich nun nachweisen können, dass der saprophytische Charakter 
des Bac. tetani, der in der Unmöglichkeit für sich allein im Körper 
zu wachsen, zum Ausdrucke kommt, für das Auge ebenso gilt, wie 
für den übrigen Körper. 

Spritzt man einem Tiere ziemlich beträchtliche Mengen sorg- 
fältigst gewaschener Tetanusbazillen in die Vorderkammer, so tritt 
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eine leichte fibrinöse Entzündung auf, die sich von der Entzündung 
kaum unterscheidet, welche durch die unschuldigsten Saprophyten, 
z. B. durch Bac. cyanogenes hervorgerufen wird. 

Diese Entzündung kann spontan unter Ablösung der Membran 
und Resorption derselben völlig abheilen, ohne ein Residuum zu 
hinterlassen, kann jedoch auch zu Pupillarabschluss mit kolossaler 
Vertiefung der Kammer und Ausdehnung der Hornhaut führen. 

Im Glaskörper macht der Bazillus eine geringe Trübung, wenn 
er in kleinen Mengen verwendet wird. Spritzt man grössere Quanti- 
täten ein, so kommt es zu Glaskörperverflüssigung und stärkerer 
Iritis. 

Auftreten von Tetanussymptomen habe ich nur einmal nach 
einer solchen Impfung in den Glaskörper beobachtet, bei welcher 
sich aber zeigte, dass die eingespritzte Kultur verunreinigt war. 

Absichtliche Verunreinigungen der Kultur mit Bacillus subtilis 
riefen wohl im Auge Entzündungen schwerster Art hervor, führten 
aber ebenfalls nicht zu Tetanus. 

Es war nun noch interessant zu untersuchen, wie lange der 
Tetanusbazillus, der bekanntlich Dauerformen bildet, im Auge nach- 
weisbar erscheint. Die Untersuchungen wurden so vorgenommen, 
dass mit der von Wessely angegebenen Nadel das Kammerwasser 
aufgefangen und in einer nach Buchner weiterhandelten Bouillon- 
kultur in den Brutschrank gestellt wurde. So zeigte sich, dass bis 
zum 8. Tage Tetanusbazillen im Kammerwasser nachzuweisen waren. 
Aus den Augen, in denen das Karamerwasser keine Tetanuskeime ent- 
hielt, wurde später nach bakteriologisch einwandfreier Methode die 
Iris entfernt und diese in Bouillon zur Kultur verwendet. Auf 
diese Art konnte ich noch im letzten Auge der Serie, 5 Wochen 
nach der Infektion, als die Entzündung schon längst abgelaufen war, 
den Tetanusbazillus finden, da Mäuse, die ich mit der 2 Tage alten 
Kultur impfte, an Tetanus in kürzester Zeit zu Grunde gingen. 

In dem eil ersehen Falle konnten Tetanusbazillen nicht nach- 
gewiesen werden. Für eine eventuelle spätere klinische Beobachtung 
möchte ich von vornherein raten, nicht zu viel mit dem Mikroskop 
nach Tetanusbazillen im Bulbus zu suchen. Dieses Verfahren erscheint 
wenig aussichtsreich. 

17* 
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Das beste erscheint mir, das gewöhnliche Verfahren der Bakterio- 
logen anzuwenden, ein oder mehrere Stückchen des zu untersuchenden 
Gewebes in Bouillonkulturen im Buchn ersehen Röhrchen durch 
Pyrogallol und Kaliauge unter anaerobe Bedingungen zu setzen 
und von der 2 Tage alten Kultur ca. ^/i^ ccm einer Maus zu 
injizieren. Bekommt die Maus Tetanus, dann ist der Nachweis von 
Tetanusbazillen an der untersuchten Stelle einwandfrei erbracht. 

Literatur. 

y. Lingelsheim, Tetanus in KoUe und Wassermanns Handbuch der 

path. Mikroorganismen. 
Gentfa, Zeitschrift ftlr Augenheilkunde IX (enthält die übrige Literatur). 
Oeller, Arohiv für Augenheilkunde LI. 
Ulbrich, Über das Verhalten in das Auge eingebrachter saprophjtischer 

Bakterien, v. Graefes Archiv, f. Ophth. LVIIL 



Disknssion. 

Herr Wagenmann: 

Ich möchte mir nur die Mitteilung gestatten, dass ich im 
vorigen Jahre einen Fall von Tetanus nach Orbital-Stichverletzung 
beobachtet habe. Durch Stoss war die Spitze eines Spazier- 
stockes vom inneren Augenwinkel aus tief in die rechte Orbita 
eingedrungen und hatte noch den Orbitalboden frakturiert, 
wie sich später herausstellte. Bereits am 4. Tage nach der 
Verletzung sollen die ersten Erscheinungen von Tetanus auf- 
getreten sein. Bei der Aufnahme am 7. Tage nach der Ver- 
letzung bestand ausgesprochener Kopfletanus mit rechtsseitiger 
Fazialislähmung und Trismus, Trotz sofortiger Serum-Therapie 
und lokaler Desinfektion, sowie nachfolgender Exenteratio orbitae 
trat rapide Verschlechterung und Exitus letalis am 10. Tage ein. 
Ich habe den Fall in der letzten Zeit in einer Dissertation 
(Lange, Über einen Fall von Tetanus nach Orbital-Stich- 
verletzung) publizieren lassen. 
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XXIV. 

• « 

Über Lidplastik. 

Von 

J. da Gama Pinto (Lissabon). 

Ektropium durch Pustula maligna kommt bei uns in 
Portugal ziemlich häufig vor. Seit Ende Februar 1904, also in 
weniger als IV2 Jahren, habe ich beispielsweise 13 Fälle zu operieren 
gehabt. 

Zum Ersatz des fehlenden Lides verwandte ich früher, wie all- 
gemein üblich, einen aus der Nachbarschaft gewonnenen gestielten 
Lappen. Der Erfolg eines solchen Eingriffs bei sorgfältigem und 
aseptischem Verfahren ist zwar ein ziemlich sicherer; nur ist die 
Operation für den Arzt durch die vielen Nähte und etwaige Gefäss- 
unterbindungen etwas zeitraubend, für den Kranken durch die aus 
der Lappenbildung entstehenden Narben am Gesicht ziemlich ent- 
stellend. Einzelne Narben dehnen sich nachträglich aus, auch nach 
Heilung per primam; andere nehmen sogar eine keloide Be- 
schaffenheit an, namentlich wenn die Wunde, wie es ja mitunter 
vorkommt, vereitert. Ich habe in einzelnen Fällen solch gewuchertes, 
verdicktes Narbengewebe später exzidieren müssen, um eine glatte, 
lineare Narbe zu erhalten. Dazu kommt noch, dass der Stiel des 
herangezogenen Lappens in der Kegel einen dicken Wulst bildet, 
welcher in einer zweiten Sitzung abgeschnitten werden muss; eine 
Wiederholung des Eingriffs, die Arzt und Patient unangenehm 
empfinden und die wiederum eine kleine Narbe setzt. 

Als im Jahre 1886 Thiersch^) seine Verbesserung der 
Eev er dinschen Methode veröffentlichte, ging auch ich gerne daran, 
die Liddefekte durch Epidermislappen zu ersetzen, namentlich nach- 
dem Eversbusch das neue Verfahren, etwas abgeändert, den 

1) Thiersch, Cber Hautverpflanzung . XV. Kongress der deutschen 
Gesellschaft für Chirurgie. Berlin 1886. 
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Fachgenossen so warm empfohlen hatte. Die Thierschsche Ope- 
ration ist leicht auszufuhren, die überpflanzten Lappen heilen sehr 
rasch an, und der unmittelbare Erfolg lässt nichts zu wünschen 
übrig; allein nach wenigen Tagen fangen die angeheilten Streifen 
schon zu schrumpfen an, werden runzelig, hart, lederartig, die Lid- 
breite wird bald ungenügend, und ein fast vollständiger Rückfall 
des Ektropium bleibt nicht lange aus. Ich habe mich nach den 
ersten Versuchen bald überzeugen müssen, dass wenigstens für frei- 
bewegliche Körperteile, wie die Lider, die Epidermispfropfimg nach 
Thiersch-Eversbusch sich nicht gut bewährt. 

Die von den Chirurgen so vielfach eraielten Erfolge bei der 
Verwendung stielloser Hautlappen haben mich neuerdings ermuntert, 
diese Methode auch bei der Lidbildung zu erproben. Von den 
alten Indem herstammend, von hervorragenden europäischen Wund- 
ärzten (Dzondi, Ph. v. Walther, Dieffenbach, Ferdinand 
Graefe und anderen) mit zweifelhaftem Glück angewendet, wurde 
diese Operation von unserem Fachgenossen Wolfe in Glasgow^) 
aus der Vergessenheit gezogen, und im Kontinent namentlich von 
E. V. Esmarch und A. Cecci sehr erfolgreich weiter gepflegt. Es 
gebührt aber einem jüngeren deutschen Chirurgen, F. Krause^), das 
Verdienst, die alte indische Methode so ausgebildet zu haben, dass 
sie mit fast absoluter Sicherheit des Erfolges in der täglichen Praxis 
ausgeübt werden kann. Bis dahin waren die Resultate sehr unsicher 
und sozusagen vom Zufall abhängig. Dies erklärt auch, dass bald 
ganze, bald zerstückelte, bald gefensterte Lappen, mit und ohne 
Naht empfohlen wurden. Von den Ophthalmologen, die sich mit 
dem Gegenstande befasst haben, muss ich speziell Silex^) nennen. 

^) J. Wolfe, A new method of performiDg plastio Operations. Med. 
Times and Gazette. 1876. 

2) F.' Krause, Über die Transplantation grosser ungestielter Hautlappen. 
XXIL Kongress der deutschen Gesellschaft für Chirurgie. Berlin 1893. 

Derselbe, Über die Verwendung grosser ungestielter Hautlappen zu 
plastischen Zwecken. Volkmanns Sammlung klinischer Vorträge. Neue Folge, 
No. 143. 1896. 

*) Silex, Über Lidbildung mit stiellosen Hautlappen. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Jahrg. XXXIV. 1896. 
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welcher für gewöhnlich gestielte Lappen vorzieht und nur für die 
Fälle, wo in der Nachbarschaft keine gesunde Haut zur Verfugung 
steht (ausgedehnte Verbrennungen, Lupusnarben etc.) stiellose Lappen 
in Anwendung bringt. 

Ich habe die Wolfesche Methode konsequent 14 mal hinter- 
einander ausgeübt und mich dabei so ziemlich genau an die von 
Krause angegebenen Vorschriften gehalten, nämlich strenge Asepsis, 
vollständige Blutstillung und absolut trockenes Operieren. 

Das verkürzte Lid wird gesäubert, beweglich gemacht und nach 
sorgfaltiger Abtragung des Narbengewebes durch eine Naht an der 
Wange, beziehungsweise am Supracilium befestigt. Die Blutstillung 
geschieht durch fleissiges Betupfen, sowie durch Torquieren einzelner 
Gefässe; nur ab und zu, aber selten, wird man auch genötigt, ein 
widerspenstiges Gefäss mit Katgut zu unterbinden. Mit die Haupt- 
bedingung ist, dase überhaupt keine Flüssigkeit mit der Wunde in 
Berührung kommt, nicht einmal physiologische Kochsalzlösung. 
Nachdem das Operationsgebiet rasiert, mit Seifenwasser, Alkohol 
und Sublimatlösung gewaschen worden ist, muss man seit dem 
ersten Schnitt durchaus trocken vorgehen. Als Tupfer benutzte ich 
sterile Wattebäuschchen; die Instrumente werden ausgekocht und 
mit einem sterilen Tuch trockengerieben; die Hände nach der üb- 
lichen Desinfektion ebenfalls mit einem sterilen Handtuch getrocknet. 

Die so erhaltenen Wundflächen besitzen eine ausserordentliche 
Klebkraft, als wären sie mit einem Kitt versehen. Dies begünstigt 
das rasche Verkleben der überpflanzten Lappen und vervollständigt 
die Blutstillung. An den Wunden, die berieselt oder auch nur 
feucht ausgewischt werden, sind dagegen die Oberflächen schlüpferig, 
vermutlich weil die fremde Feuchtigkeit die ausgesickerte Fibrin- 
schicht zur sofortigen Gerinnung bringt. Gerade diesem raschen 
Verkleben der Wundflächen ist wohl das seltene Misslingen der 
Operation zuzuschreiben, da die gepfropfte Haut ja durch Diffusion 
vom Mutterboden aus ernährt wird, bis eine Gefässneubildung statt- 
findet, welche die definitive Ernährung übernehmen soll. 

Während der Blustillung wird der zu verwendende Hautlappen 
herausgeschnitten. Ich ziehe die Haut der Innenseite des Oberarmes 
oder des Oberschenkels, als die zarteste, vor. Der unmittelbaren 
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Zusammeiiziehung des Lappens Rechnung tragend, bemisst man ihn 
etwas reichlich. Die Verkleinerung beträgt etwa ein Viertel in der 
Längsrichtung, etwas weniger in der queren. Da es aber nicht 
möglich ist, dies genau zu berechnen, so tut man gut, das Haut- 
stück eher zu gross als zu klein zu nehmen und nach dem Auflegen 
auf die zu bedeckende Fläche mit der Schere zurechtzuschneiden. Auch 
hier wird trocken operiert. Es wird nur die Cutis mit der darunter 
liegenden Bindehautschicht ohne Fettgewebe benutzt : bloss an Stellen» 
wo kleine Vertiefungen auszufüllen sind — was zuweilen am unteren 
Lide nötig wird — lasse ich Inseln von Fett zurück. Man kann 
die Haut, wie es Krause angibt, gleich fettlos herauspräparieren: 
dies ist aber erstens mühsam und zweitens überflüssig, weil behufs 
Vereinigung der Wundränder das Fettgewebe doch nachträglich 
herausgeschnitten werden muss. Ich ziehe es deshalb vor, den 
Lappen samt dem Fett abzulösen und letzteres sorgfälig auf der 
Handfläche oder dem Operationstisch mit einer krummen Schere 
abzutragen. Auf die Weise lassen sich am besten auch die Fett- 
inseln schonen, die man mit hineinnehmen will. 

Nachdem die Eänder genau angepasst, muss der Lappen etwas 
runzelig aussehen. Keine Naht. Leicht drückender Verband. Unmittel- 
bar auf das Wundgebiet lege ich ein Kollodiumhäutchen, das vor- 
her durch Ausbreiten von flüssigem Kollodium auf eine Glasfläche 
gewonnen, desinfiziert und getrocknet wird. Darauf kommt ein mit 
Borvaselin bestrichenes Lintläppchen und trockene sterile Watte. 

Der erste Verbandwechsel wird am vierten Tag vorgenommen. 
Das Lintläppchen lässt sich dank der Vaselinschicht leicht abnehmen: 
auch die Kollodiumschicht, durch die darunter angesammelte Feuchtig- 
keit gelockert, löst sich unschwer ab. Weiterhin werden nur Salben- 
verbände gebraucht (Borvaselin). 

In den ersten Tagen sieht der Lappen etwas dunkel, wie 
nekrotisch aus, die Epidermis hebt sich stellenweise etwas blasig ab 
und wird bald durch eine neue ersetzt. Erst dann stellt sich ein 
rosiger Farbentoö ein, der allmählich deutlicher wird. Es ist aber 
auch nicht selten, das der Lappen von Anfang an rosarot aussieht 
und die ursprüngliche Epidermis beibehält. Mitunter zeigen sich 
an den Rändern kleine nekrotische Stellen, die alsbald abgestossen 
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werden und granulieren. Da aber die Grösse des Lappens reichlich 
bemessen wird, tun diese Ausfalle dem Gelingen der Operation 
keinen Abbruch. Am elften oder zwölften Tage wird der Verband 
weggelassen und etwaige wunde Stellen mit Lapislösung bepinselt. 

Bis zur vollendeten Heilung, welche etwa drei bis vier Wochen 
in Anspruch nimmt, pflegen die angeheilten Lappen ein klein wenig 
zu schrumpfen. Einmal ist es mir begegnet, dass die Schrumpfung 
rapide vor sich ging und an Epidermislappen nach Thiersch- 
Eversbusch erinnerte, sodass ich nach wenigen Wochen eine zweite 
ausgiebige Transplantation ausführen musste. Ein anderes Mal, wo 
ich das Fett nicht so knapp wie gewöhnlich abgeschnitten hatte, 
proliferierte das ünterhautzellgewebe so stark, dass das Lid einen 
dicken Wulst bildete. Diesen Übelstand beseitigte ich teilweise 
dadurch, dass ich den Lappen wieder loslöste und das gewucherte 
ünterhautzellgewebe abtrug, zunächst in der obereren, ein paar Tage 
darauf in der unteren Hälfte. 

Auch die tadellos angeheilte Haut sticht durch ihre Farbe und 
steife Beschaffenheit von der Umgebung ab, wie es ja bei den 
gestielten Lappen in noch höherem Mafse der Fall zu sein pflegt. 
Es bildet sich allenfalls eine Lidfalte und die Pupille bleibt frei, 
aber das künstlich hergestellte Lid ist in seiner Beweglichkeit und 
Geschmeidigkeit nicht im Entferntesten mit einem normalen Lide zu 
vergleichen. Zum Teil liegt dies in der grösseren Derbheit der 
herangezogenen Arm- respektive Schenkelhaut, zum Teil aber auch 
am Mangel an lockerem Bindegewebe, das bei den operativ 
restaurierten Lidern durch eine flache Narbenschicht ersetzt wird. 

Um diesem Mangel abzuhelfen, sah ich mich nach einer weicheren 
Ersatzhaut um und fand eine solche im Präputium. Die damit nach 
einer regelrechten Circumzision gebildeten Lider pflegen beinahe 
tadellos zu sein: Die angeheilte Haut bleibt locker und beweglich, 
bildet eine ausgiebige Lidfalte und wird durch die ihr eigene Fett- 
sekretion, die noch eine Zeitlang fortdauert, weich und geschmeidig 
erhalten. Als einzigen Übelstand muss ich die an sich dunklere 
Farbe der Vorhaut erwähnen, welche noch zum Überfluss durch 
neue Pigmentbildung etwas nachzudunkeln pflegt. Es ist auch nicht 
leicht, Leute mit ausgiebigem Präputium zu finden: so habe ich 
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unter acht zu operierenden Männern nur dreimal eine brauchbare 
Vorhaut zur Verfugung gehabt, bei den übrigen fünf und bei fünf 
Frauen mich mit einer dickeren Haut begnügen müssen. Auch bei 
Frauen Hesse sich wohl eine entsprechend weiche Haut an den 
Genitalien ausfindig machen ; ich habe dies jedoch aus leicht begreif- 
lichen Gründen noch nicht versucht. 

Auch fremde Haut hat man zu plastischen Operationen ver- 
wendet, wie es scheint, mit ebenso gutem Erfolge wie die eigene 
Haut des Kranken. Die Chirurgen kommen begreiflicher Weise 
öfter als wir Augenärzte in die Lage, dies zu tun. Einmal übertnig 
ich die Lidhaut eines 17 jährigen jungen Mannes, der an Orbital- 
sarkom operiert wurde, auf ein lOjähriges Mädchen zur Lidbildung. 
Der unmittelbare Erfolg war ein geradezu idealer. Bei dem ersten 
Verbandwechsel sah der Lappen frisch und rosarot aus, allein am 
zehnten Tage nach der Operation infiltrierte er sich plötzlich in 
der ganzen Ausdehnung, starb rasch ab und wurde innerhalb weniger 
Tage abgestossen. Das Mädchen schien überhaupt eine schlechte 
Heilhaut zu besitzen, denn ein zweiter Versuch mit seiner eigenen 
Haut, vom linken Oberarm entnommen, erlebte dasselbe traurige 
Schicksal. Erst durch einen gestielten Stimlappen konnte ich zu 
einem gutem Erfolge gelangen. Bei einem kleinen Kinde, dass in- 
folge einer Angiomexstii-pation ein etwas verkürztes Oberlid erhielt, 
verwandte ich einen Streifen Vorhaut, der von einer anderen Plastik 
übrig geglichen w^ar. Auch dieser Streifen wurde abgestossen. 

Hängen diese Misserfolge etwa davon ab, dass fremde Haut 
überhaupt schlecht vertragen wird? Nach den an der Konjunktiva 
gemachten Erfahrungen möchte ich fast daran glauben. Bindehaut- 
plastik mit stiellosen Lappen führe ich sehr oft aus, sei es bei 
perforierten Homhautgeschwüren, sei es bei Pterygiumexstirpation. 
zur Deckung des auf der Sklera entstehenden Defektes. Alle diese 
Lappen, auch die grössten, heilen rasch und dauernd an. So oft 
ich aber fremde Konjunktiva dazu benutzte — wozu ich namentlich 
bei Symblepharon gezwungen wurde — erlebte ich Misserfolge. Die 
Lappen heilten zwar leicht an und zeigten anfangs eine ausgiebige 
Vaskularisation, aber nach wenigen Tagen wurden sie weisslich imd 
fielen einer langsamen Nekrose anheim. 
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Fasse ich meine Erfahrungen über die Ektropium-Operationen 
zusammen, so muss ich die stiellose Plastik unbedingt der gestielten 
vorziehen. Sie ist leicht auszuführen, weniger zeitraubend, weniger 
entstellend und von ebenso sicherem Gelingen, vorausgesetzt, dass 
man trocken und aseptisch operiert. 

unter 14 Operationen an 13 Patienten hatte ich eilten Misserfolg 
zu verzeichnen. Einmal schrumpfte der Lappen und machte die 
Wiederholung der Operation nötig. Ein anderes Mal proliferierte 
das ünterhautzellgewebe und musste abgetragen werden. 

Als Ersatzhaut wäre das Präputium oder ein ähnlich weiches 
Material zu empfehlen. 



Diskussion. 

Herr Birch-Hirschfeld bestätigt Herrn daGama Pinto, dass 
die Transplantation von ungestielten Lappen anderer Individuen 
schlechte Resultate gibt und rühmt die Tarsoplastik nach 
Büdinger, die er in der Weise modifiziert, dass er den 
Ohrknorpel in die Haut einnäht. 

Herr da Gama Pinto (Schlusswort): 

Herr Kollege Fuchs teilt mir soeben mit, dass bereits 
Stellwag die Verwendung von Präputium zum Lidersatz 
vorgeschlagen und dass er selbst die Operation in dieser Weise 
mehrfach ausgeführt habe. 

Dadurch wurde ja das Verfahren bereits eine Weihe von 
kompetenter Seite erhalten haben. 
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XXV. 

Angemeldeter, aber wegen Erkrankung des Vortragenden nicht 

gehaltener Vortrag. 

Ursachen und Behandlung progressiver Myopie. 

Von 

E. Emmert (Bern). 

Als bei Gelegenheit des Kongresses in Luzern Herr Prof. 
Dr. Lange in Braunschweig die anatomische Mitteilung brachte 
und diese durch mikroskopische Präparate stutzte, dass er in vier 
myopen Augen keine oder nahezu keine elastischen Fasern in der 
Sklera gefunden habe, während solche in emmetropischen Augen in 
grosser Menge vorhanden seien, und er dementsprechend eine an- 
geborne mangelhafte Entwicklung elastischer Fasern in der Sklera 
als das Wesen der progressiven Myopie ansprechen zu sollen glaubte, 
Hess sich wirklich an die Möglichkeit denken, dass ein solches Ver- 
hältnis bestehe und dass daher viele Fälle von Myopie als ganz 
hoffnungslos zu betrachten sein werden. Denn, wo die anatomische 
Grundlage fehlt, da fehlt auch die physiologische Wirkung und ist 
pathologischen Veränderungen Tür und Tor geöffnet. 

Es schienen durch seine Entdeckungen manche bisherige Hypo- 
thesen und Vermutungen über die Ätiologie der Myopie zu Grabe 
getragen, aber gleichwohl manche Erecheinungen nicht erklärt. Die 
fast verblüffende Entdeckung Lange's wurde nun kürzlich, einerseits 
Enttäuschung, andererseits aber auch Beruhigung hervon'ufend, dxu"ch 
HeiTn Dr. A. Birch-Hirschfeld in H. 3, Bd. 60 d. Arch. f. 
Oph. widerlegt.^) 



1) Ebenso seither durch G. Hosch und durch A. Elschnig im Arch. 
f. Oph. Bd. LXI, H. 1. 
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Auf Grund seiner anatomischen Untersuchungen von 6 myopen 
Augäpfeln von 27 — 36 mm Länge und entsprechenden Myopiegraden 
von 6 — 30 Dioptrien erklärt er: „Nach alledem sind wir nicht 
berechtigt, von einem Fehlen oder auch nur hochgradiger Ver- 
minderung der elastischen Fasern im kurzsichtigen Auge zu sprechen." 

Indem wir annehmen wollen, dass diese üntersuchungsresultate 
nicht abermals widerlegt werden, stehen wir eigentlich wieder auf 
dem nämlichen Boden wie vor den L an ge-Birch sehen Unter- 
suchungen, immerhin mit dem Unterschiede, dass wir jetzt sicher 
wissen, dass in der Sklera myoper Augen nicht weniger elastische 
Fasern enthalten sind als in anders geformten Augäpfeln und dass 
also in diesem anatomischen Verhältnis die Ursache für Verlängerung 
des Augapfels weder zu suchen noch zu finden ist. 

Nach vielfachen Beobachtungen und Erwägungen, ganz besonders 
auch auf Grund einiger rapid entstandener oder wenigstens rapid 
lortgeschrittener Fälle von Myopie, welche ich beobachtet habe, 
sowie auch auf Grund der nicht wenig zahlreichen bei Leuten, deren 
Lebensbeschäftigung sie zum Gebrauch der Augen für die Nähe nie 
gezwungen hat, kam ich zu der für mich ziemlich feststehenden 
Überzeugung, dass irgend ein Muskelapparat im Auge, welcher an- 
geboren oder erworben, bleibenden oder vorübergehenden Schwäche- 
zuständen zugänglich ist, mit der Ursache der Myopie in engem 
Zusammenhange stehen müsse. 

Als im Auge befindlicher Muskelapparat kennen wir nun keinen 
andern als den Ciliarkörper mit seinen drei Fasersystemen, von 
denen jedes, in Sonderheit der Kingmuskel und die Meridionalfasern 
eine sehr verschiedene Mächtigkeit zeigen, wie durch viele anatomische 
Untersuchungen erwiesen ist. Und zwar scheint hierbei ein gewisser 
Zusammenhang zu bestehen zwischen dieser und der Refraktion. 
Aber wir dürfen diesen Zusammenhang nur behaupten als Resultat 
vollendeter Tatsachen und können dabei nicht nachweisen, was vorher 
gewesen ist und was nachher geworden wäre. 

Den Meridionalfasern dürfte nun, wie ich glaube, eine grössere 
Rolle in der Erhaltung der Refraktion eines Auges zugeschrieben 
werden als bisher angenommen wird. 
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Bekanntlich stellen die Meridionalfasern ein dichtes, die ganze 
Cliorioidea und den Glaskörper umfassendes Fasemetz — das 
F. E. Schultze sehe Fasemetz — dar, welches nicht nur meridio- 
nale, sondern auch seitliche, unter einander anastomosierende und. 
auf der gegen den Glaskörper zu gelegenen Seite, selbst zirkuläre« 
mit den meridionalen sich kreuzende Bündel enthält und nicht ganz 
bis zum hintern Pol des Auges zu reichen scheint. 

Physiologisch hat dieses Fasernetz unzweifelhaft eine grosse 
Bedeutung für die Elastizität der an sich wenig elastischen Aderhaut 
und dürfte vor allem dazu dienen, Schwankungen oder schon Neigung 
zu Schwankungen des intraokularen Druckes zu regulieren, sowie 
auch gewaltsame Einwirkungen aufs Auge von aussen abzuschwächen. 

Welch grosse Bedeutung schon Brücke diesem von ihm ent- 
deckten Muskel zuschrieb, geht daraus hervor, dass er denselben 
geradezu als «Contractor bulbi" bezeichnete. 

Ich glaube nun annehmen zu müssen, dass durch angeborene 
oder erworbene, oder auch infolge körperlicher Schwäche oder vorüber- 
gehender Ermüdung bestehende Insuffizienz der Meridionalfasern, ein 
Nachgeben der Aderhaut und zwar in der ganzen hintern Bulbus- 
hälfte, ganz besonders am hintern Pol des Auges, wohin die Meridional- 
fasern ohnehin nicht reichen, eintreten kann, ohne dass deshalb 
gleichzeitig eine angeborene oder erworbene Herabsetzung der 
Widerstandskraft der Sklera angenommen zu werden braucht. 

Und zwar kann dieses Nachgeben durch dauernd oder vorüber- 
gehend ungenügende Spannung der Meridionalfasern, nach meinem 
Dafürhalten, auch ganz unabhängig von der Tätigkeit der Zirkulär- 
fasern zustande kommen. 

Die Zirkulärfasern können arbeiten, wenn sie müssen, weil 
wir wollen, während die Meridionalfasern als zum Sehakt nicht 
unbedingt notwendig, erschlaffen können. Gleichwohl darf mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit angenommen werden — bewiesen ist 
das, so vrel mir bekannt, noch nicht — dass der nämliche Nerven- 
impuls, welcher die Zirkulärfasem anregt, gleichzeitig auch die 
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Meridionalfasern in Tätigkeit setzt, so dass, unter nonnalen Ver- 
hältnissen, stärkerer Akkommodation auch stärkere Chorioideal- 
Spannung entsprechen würde. 

Da nun mit stärkerer Akkommodation auch stärkere Konvergenz 
einhergeht und, wie nachgewiesen wurde, die äussern Augenmuskeln 
den intraokularen Druck erhöhen können, so wird es Aufgabe der 
Meridionalfasern sein, durch ihre Elastizität diesem Druck entgegen- 
zuwirken. 

Wo aber, angeboren oder erworben oder auch nur vorüber- 
gehend durch Ermüdung oder körperliche Schwäche, die Meridional- 
fasern insuffizient sind, da wird jene ausgleichende Wirkung dieser 
Fasern teilweise oder ganz dahinfallen und der intraokulare Druck 
seinen schädigenden Einfluss auf die hintere Augapfelhälfte ausüben. 

In diesem Sinne haben wir stärkere und anhaltende Akkom- 
modation zu fürchten, wenn damit stärkere Konvergenz und dadurch 
Erhöhung des intraokularen Druckes verbunden ist. 

Wenn daher in der gegenwärtigen Zeit Vollkorrektion der 
Myopie gefordert wird, um stärkerer Konvergenz vorzubeugen, so 
hat das seine Berechtigung. 

Durch meine Auffassung der hohen Bedeutung der Meridional- 
fasern für Entstehung und Zunahme einer Bulbusverlängerung halte 
ich es auch nicht für gerechtfertigt und richtig, verschiedene Arten 
von Myopie anzunehmen, wohl aber für angezeigt, eine angeborene 
und eine erworbene zu unterscheiden. 

Alle Myopien können zunehmen — also temporär oder 
bleibend progressiv sein — , aber sämtliche tragen die näm- 
liche Ursache in sich. 

In der physiologischen Eigenschaft des Brück eschen Muskels 
als Tensor chorioideae und in seiner Eigenschaft als Muskel ermüden 
zu können, beruht, nach meinem Dafürhalten, auch die Prophylaxe 
und beruhen auch die Schul- und Haus -hygienischen Mafsregeln^ 
welche nicht imnütz, sondern von grosser Bedeutung sind. 

Allerdings gipfeln dieselben nicht in Beleuchtungs- und Be- 
stuhlungsverhältnissen als solchen, sondern in der durch dieselben 
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geschaffenen Möglichkeit der Einhaltung einer grösseren Sehdistanz 
und geringerer Ermüdung durch zweckmäfsige Haltung, aber, haupt- 
sächlichst, in der Aufhebung der Überbürdung mit Arbeit in Tages- 
und Nachtstunden, wo Körper und Geist schon müde sind. 

In jenen Aufgaben, welche den Meridionalfasern zufallen, liegt 
der Grund, wanim stärkere und anhaltende Akkommodation, insofern 
damit stärkere Konvergenz und dalierige, wenn auch noch so geringe, 
Erhöhung des intraokularen Druckes, verbunden ist, ungünstig auf 
die Bulbusform einwirken muss und es ist daher die in neuerer Zeit 
geforderte Vollkorrektion der Myopie, insofern sie eben stärkere 
Konvergenz und daher Druckerhöhung ausschliessen soll, vollkommen 
begründet. 

Die nämlichen Momente sind es, welche die leider so lange 
geübte Behandlung der Myopie durch Mydriatica nicht nur als 
nutzlos, sondern als geradezu schädlich erkennen Hess, wird doch 
durch dieselbe gerade das Gegenteil von dem bewirkt, was bewirkt 
werden soll, d. h. eine künstliche Entspannung und Erschlaffung 
des Ziliarmuskels, statt einer Kräftigung desselben. 

Den Nutzen der VoUkorrektion sehe ich, gemäfs meinen An- 
schauungen über die Ursache der Kurzsichtigkeit, nicht nur in der 
durch sie bewirkten Verminderung der Konvergenz und daheriger 
geringerer Erhöhung des intraokularen Druckes, sondern der Nutzen 
derselben liegt für mich in erster Linie in dem dadurch wahrschein- 
lich bewirkten zwangsweisen Mehrgebrauch der Akkommodation. 

Meine, Avie ich glaube, begründete Vermutung, dass angeborene, 
erworbene oder auch nur vorübergehende Insuffizienz der Meridional- 
fasern, Ursache für angeborene oder erworbene, und vorübergehend 
oder bleibend progressive Myopie werden kann, veranlasste mich 
seit dem Jahr 1900 Versuche damit zu machen, meine Theorie 
in Praxis umzusetzen und, in nachweisbar progressiven Fällen 
A'on Axenmyopie, durch systematische Höherspannung des 
Ziliarmuskels denselben zu kräftigen, allerdings weniger in der 
Absicht , dabei etwas für die Zirkularfasern als vielmehr für die 
Meridionalfasern zu gewinnen. 
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Dieses suchte ich dadurch zu erreichen, dass ich während 
Wochen, Monaten, auch Jahren, aber mit zeitweisen Unterbrechungen, 
jeden Abend vor dem Einschlafen^ 1 —2 prozentige Pilokarpinlösungen 
in die myopen Augen einträufeln liess. 

Ganz allgemein will ich nun vorausschicken, dass die mit dieser 
Behandlung gewonnenen Resultate keinen Zweifel dar&ber bestehen 
lassen, dass in dieser systematischen, je nach Verhältnissen und 
Wirkungen verschieden lang fortgesetzten und verschieden oft wieder- 
holten Gymnastik der Ziliarmuskelgruppe, ohne gleich- 
zeitige Konvergenz, ein zum mindesten brauchbares Hilfsmittel liegt. 

Die Erfolge sind immerhin nicht überall gleich, doch habe ich 
bis dahin in keinem einzigen Falle eine ungünstige Wirkung 
gesehen. 

Vielmehr sind mit Ausnahme weniger, deren Eurzsichtigkeit 
«ine Zeit lang noch fortschritt, dann aber definitiv stehen blieb, 
alle Fälle nicht mehr fortgeschritten; in manchen ging die Eurz- 
sichtigkeit, mitunter verschieden auf jedem Auge, auffällig und 
bleibend zurück und in fast allen denjenigen, wo die Sehschärfe 
nicht normal war, trat eine Verbesserung derselben ein. 
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Erste Demonstrations-Sitzung. 

Donnerstag^ den 3. Angnst 1905, nachmittiigs 2V2 l^br^ 

im Hörsäle der üniversitäte -Augenklinik. 

Vorsitzender: Herr Peters (Rostock). 

Vorstellung von Kranken, Demonstration von Präparaten 

und Instrumenten. 

Ein Epidiaskop war von der optischen Werkstätte C. Z e i s s in Jena 

freundlichst zur Verfögung gestellt. 



I. 

Herr Elschnig (Wien): Demonstriert Präparate zu dem 
Vortrag: Über Keratitis parenchymatosa. 

Diskussion. 
Herr Deutschmann: 

Ich möchte Herrn Elschnig fragen, ob er aus dem ana- 
tomischen Befunde an der Iris eine Erklärung für eine klinische 
Beobachtung geben kann, die ich bisher dreimal zu machen 
Gelegenheit hatte, und zwar nur bei parenchymatöser Keratitis. 
Es handelt sich um eine nicht zurückgehende maximale Er- 
weiterung der Pupille mit gänzlicher oder teilweiser, dauernd 
bleibender ikkommodationslähmung bei vollständiger Reaktions- 
losigkeit auf Licht. Dieser Zustand tritt, ob Synechien vor- 
handen waren, wie in einem Fall, oder nicht, wie in den 
beiden andern, nach Verabreichung von Atropin ein, selbst 
wenn, wie ich dies bei einer frischen Keratitis parenchymatosa 
sah, nur einmal ein Tropfen Atropin, zu diagnostischen Zwecken, 
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instUliert wurde. In einem der Fälle reagierte die Pupille 
spater auf Eserin, um nach Verschwinden der medikamentösen 
Wirkung wieder dauernd weit und starr zu bleiben. Vielleicht 
verfügt einer der Herren Kollegen über eine gleiche Beob- 
achtung. 
Herr El sehn ig (Schlusswort): 

Ich habe wiederholt nach Keratitis parenchymatosa, wie 
auch einmal nach Cyklitis eine hochgradige Erweiterung und 
Lichtstarre der Pupille zufolge Atrophie der Iris gesehen. In 
meinem Falle findet sich an Stellen der Iris, wo die Bundzell- 
ansammlung eine etwas dichtere und die Geßlsswanderkrankung 
besonders deutlich ausgesprochen ist, eine Degeneration der 
Zellen der Sphinkter pupillae. 



II. 

Herr E. Krückmann (Leipzig): Demonstriert mikro- 
skopische Präparate zu dem Vortrag: Ophthal- 
moskopisches und Klinisches über die Neuroglia 
des Augenhintergrundes. 



III. 

Herr E. Krückmann (Leipzig): Über einige Aderhaut- 
veränderungen bei Myopie. 

ffierzu Figuren 10, 11, 15. Tafel VII und IX. 

Wie schon heute Morgen von mir betont wurde, liefern die 
myopischen Augen für das Gliastudium ausserordentlich günstige 
Bedingungen, weil sich an ihnen eine Störung durch exsudative oder 
proliferative Erscheinungen mesodermaler Provenienz nur verhältnis- 
mäfsig selten vordrängt. Von meinem Chef, Herrn Geheimrat 
Sattler, und von Herrn Geheimrat Marchand habe ich im 
Laufe der Jahre eine grössere Anzahl von myopischen Augen erhalten, 
deren Spiegelbild mir genau bekannt war. Die ophthalmoskopischen 

19* 
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und histologischen Untersuchungen ergaben in vielfacher Hinsicht 
so übereinstimmende Chorioidealbefunde, dass aus dem relativ grossen 
Material ein beliebiger und besonders geeigneter Bulbus heraus- 
genommen werden kann, um an ihm einige häufig auftretende Ader- 
hautveränderungen zu demonstrieren. 

Auf den Konusrand gehe ich hier nicht weiter ein. Seine histo- 
logische Beschaffenheit ist heute früh genügend erörtert und als 
eine typische epithelial-gliöse Verbindungszone geschildert worden. 
Besondere Beachtung verdient an dieser Stelle vielmehr das übrige* 
Konusgebiet, und in demselben vor allen Dingen die Mächtigkeit 
der ungeschädigt erscheinenden Chromatophoren, an deren Aufbau 
man die Umrisse von einstigen Gefassstrecken selbst dann noch er- 
kennen kann, wenn die zugehörigen Lumina schon längst obliteriert 
sind. Die Bahnen der unpassierbaren und verschwundenen Gefasse 
erscheinen unter derartigen Umständen fast nur noch im Negativ, 
indem sie sich von den dunklen, sie tunnelartig umfassenden 
Chromatophoren als helle Streifen abheben (vgl. in Fig. 15 die 
temporale Papillennachbarsehaft). Ausser diesen mehr oder weniger 
deutlich gebliebenen Strukturverhältnissen kommen natürlich auch um- 
fangreiche Verschiebungen und Degenerationen an den Chromatophoren 
vor, wie dies ja hinreichend bekannt ist. Die Gefössobliterationen 
sowie die Verschiebungen und Degenerationen der Chromatophoren 
beschränken sich aber nicht allein auf den Konusbezirk; sie sind 
auch im ganzen Bereich des sogenannten Staphyloma posticum verum 
anzutreffen und wie alle myopischen Aderhautveränderungen rein 
sekundärer Natur. 

Die ophthalmoskopisch sichtbaren Folgezustände der Dehnung 
äussern sich an den Gefassen vornehmlich in zwei dominierenden 
Erscheinungsformen, zwischen denen natürlich die mannigfachsten 
Übergänge vorkommen. Radiär oder annähernd radiär zur Papille 
oder zur Makula gerichtete Gefasse gleichen die Spannung haupt- 
sächlich durch eine mehr oder weniger gradlinige Verlängerung aus, 
wobei ihre Wandung von den seitlichen Leisten des Chromatophoren- 
bettes entfernt wird. Auf diese Weise entstehen parallel zur ver- 
schmächtigten Blutsäule angeordnete, hellbräunliche oder hellgelb- 
liche Streifen, die den tieferen Aderhautschichten angehören, und an 
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denen die frühere Lagerung, sowie der Gesamtdurchschnitt der Ge- 
lasse noch deutlich zur Anschauung gelangt (vergl. r in Fig. IT)). 
Das seitliche Abrücken, der Gefässwandungen von den im gleichen 
Niveau befindlichen und daher einrahmenden Chroniatophoren lässt 
sich auch im mikroskopischen Präparat sehr gut nachweisen. Es 
zeigen sich dabei Lockerungen der Gefässe innerhalb ihres zellig- 
faserigen perivaskulären Verbandes, und zum Teil auch Abreissungen 
von dem benachbarten Grundgerüst, so dass die ophthalmoskopisch 
wahrnehmbaren seitlich gelagerten Lichtungsstreifen einer bilateralen 
Gewebsrarefikation entsprechen (vergl. N in Fig. 11). Die andere Form 
macht sich vornehmlich bei bogenartig ausgespannten Gefilssen bemerk- 
bar. Infolge der Dehnung verlieren derartig gelagerte Gefässe an 
Krümmung, sodass ihre Richtung eine mehr oder weniger gestreckte 
Avird. Es entwickeln sich bei diesen Gefässdislokationen meistens an 
der konvexen Bogenseite sichel- und halbmondförmige sowie leicht- 
geschwungene, helle Streifen (vergl. s in Fig. 15), während die Gefäss- 
nachbarschafb des konkaven Randes durch das Zusammengedrängt- 
werden der Chromatophoren eine dunkelbraune Färbung erhält (vgl. Pg 
und pg in Fig. 15 sowie Pg in Fig. 10, eventuell auch Pg in Fig. 1,2). 
Der Fundus gewinnt auf diese Weise ein unscharf geflecktes oder ge- 
tigertes Aussehen, wobei aber diskret oder deutlich abgesetzte Herde 
in der Regel veimisst werden. Die gedehnten Gefässe sind natur- 
gemäfs wegen der Verringerung ihrer Blutsäule schwieriger durch- 
gängig. Einige werden allmählich unwegsam und wandeln sich 
unter völliger Obliteration ihres Lumens und unter gleichzeitiger 
Verdünnung ihrer Wandungen in zarte üindegewTbsstränge um. 
Am frühesten und ausgiebigsten verschwinden die Anastomosen der 
beiden temporalen Vortexvenen, und dies ist auch der Grund, warum 
in der Papillennachbarschaft und besonders in der Makulagegend 
die als Lacksprünge und Blitzfiguren bekannten Zustände auftreten 
(vgl. und Ol in Fig. 15). Die Obliterationen können im venösen 
Stromgebiete ziemlich beträchtliche sein, bevor au den Kapillaren, 
den Pigmentepithelzellen und den Neuroepithelien Schädigungen 
auftreten, da selbst ein umfangreicher Ausfall der venösen Bahnen 
wegen ihrer reichhaltigen Anastomosierungsfähigkeit verhältnis- 
mäfsig gut vertragen wird. Zwar lockeni sich infolge des Dehnungs- 
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Vorganges die Pigmentepithelien zuweilen in ihrer Kittsubstanz, aber 
Nekrosen findet man an ihnen meistens erst nach dem Untergang 
von Kapillaren bezw. nach der Einreissung der Lamina chorioideae. 
Die Dehiscenzen dieser Lamina kommen in der Mehrzahl nur an 
denjenigen Stellen vor, wo das kollagene und elastische Faserwerk 
der Kapillarinterstitien oder die Faserumhüllung der Kapillarwände 
eine Einbusse erlitten hat. Sie entwickeln sich daher ftkr gewöhn- 
lich ei*st dann, wenn die inter- und subkapilläre Nachbarschaft an 
Integrität verloren, und besonders nachdem das Grundgerust des 
tiefer gelegenen zugehörigen Aderhautabschnittes Kontinuitäts- 
störungen oder atrophische Veränderungen erfahren hat. Mitunter 
sind sie so porenartig klein, dass man sie hauptsächlich nur an den in 
die Aderhaut eindringenden Gliafasem erkennen kann. Der Kapillar- 
schwund ist zum grössten Teil eine einfache Dehnungs- bezw. Oblite- 
rationserscheinung. In anderen Fällen kommt es zu Lockerungszuständeii 
an den verstärkenden Wandfasern der Kapillaren mit konsekutiver 
Blutung. Verhältnismäfsig selten ist fiir die Ausschaltung von 
Kapillargebieten ein Verschluss an den zufuhrenden Arterienäst^n 
verantwortlich zu machen. Letzteres Ereignis ist noch am häufigsten 
bei hochgradiger progressiver Myopie oder bei gleichieitig bestehender 
Arteriosklerose zu finden. 

Sodann möchte ich bemerken, dass ich eine Kingelung oder 
ein Gelocktsein von kollagenen und elastischen Fasern oder Faser- 
bündeln nicht als Folgeerscheinungen von intravitalen Insulten, 
sondern nur als einfache Seh rumpfungs Vorgänge ansehe. Weiter will 
ich hinzufügen, dass ich bei den zahlreichen Gefässobliterationen auch 
nicht ein einziges Mal thrombotische Zustände beobachten konnte. 
Schliesslich darf ich erwähnen, dass die Gefassinterstitien selbst- 
verständlich eine Abnahme der Pigmentdichte erfahren können (vgl. 
die obere und untere Papillennachbarschaft in Fig. 15), und dass 
innerhalb der verbreiterten und dünnschichtig gewordenen Chroma- 
tophorenfelder nicht allzu selten ein gelblich oder weisslich durch- 
schimmerndes, kanalartig angeordnetes Rinnensystem von klein- 
kalibrigeu obliterierten Gefassen gefunden wird. 
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Erklärung der Figuren 10 und 11 Tafel VII und der 

Figur 15 Tafel IX. 

Abkürzungen. Ch: Aderhaut, Ep : Figmentepithel, Lch : Lamina chorio- 
ideae, H : Hinterer Gliaring (vgl. Taf. IV, V in Fig. 1 die von der supertrahierten 
Aderhautpartie bedeckte Gliamasse), J : Vorderer Gliaiing, £ : Konusrand (ygl. 
K in Fig. 1, 2, 5, = epithelial • gliOse Verbindungszone) , N: Seitlich von 
Aderhautvenen gelagertes und gelockertes Gewebe (vgl. r in Fig. 15), 
Pg: Chromatophoren der Aderhaut (Pg in Fig. 10 entspricht der Anordnung 
von pg in Fig. 15), S : Gelockertes Aderhautgewebe oberhalb einer Vene, 
Sp : Suprachorioidea, V-Ve-Vn : Aderhautvenen, o : Obliterierte Vene der mittleren 
Aderhautschichten — Die Suprachorioidea schimmert bräunlich-gelblich durch, 
ui : Obliterierte Vene in den hinteren Aderhautschichten — Die weisse Sklera 
schimmei-t durch, pg: Chromatophoren, durch Ge^sdislokation zusammen- 
geschoben, r: In der Verlaufsrichtnng gedehnte Gefässe — die seitlich gelagerten 
gelben Streifen geben die früheren Gefössdimensionen an, s : Helle, sichel- und 
bogenartig angeordnete Streifen, die das frühere Bett und zugleich die 
Krümm ungsabnahrae der gestreckten und gedehnten Gefasse angeben. 

Fig. 10 und 11 stammen aus dem Bereich eines Staphyloma posticum verum. 
In beiden Schnitten fehlten nachweisbare pathologische Veränderungen 
am Pigmentepithel, an der Lamina chorioideae und an den Aderhaut- 
kapillaren. 

Fig. 10. Flächenschnitt von innen gesehen. Das Pigment epithel bildet die 
obere schwarze Lage. Es handelt sich um Verschiebungen der venösen 
Bahnen (V, Ve, Vn) und um die Darstellung des Zusammenrückens der 
Chromatophoren auf der einen Seite (Pg) und um ein Lichterwerden auf 
der anderen Seite. Im vorliegenden Präparat hatte die Dislokation von 
rechts nach links stattgefunden. Die rechte Gefassnachbarschaft ist arm 
(vgl. s in Fig. 15) und die linke reich (vgl. pg in Fig. 15) an Chroma- 
tophoren. 

Flg. 11. Querschnitt. Die Vene (V) ist verlängert und ihr Lumen verengert. 
Die mit N bezeichneten Stellen entsprechen ophthalmoskopisch bilateral 
gelegenen helleren Streifen (vgl. r in Fig. 15), deren gelbe Färbung zum 
grössten Teil von dem Pigmentgehalt der Suprachorioidea herröhrt. Die 
seitliche Venennachbarschaft ist gelockert. Die Chromatophoren selbst 
haben eine wesentliche Verlagerung scheinbar nicht erfahren. Oberhalb 
der Vene ist an einem Eapillarinterstitium gleichfalls eine geringgradige 
Gewebsauflockernng (S) nachweisbar. 

Fig. lo. Der Hintergrund dieses Auges stammt von einem jungen Manne, 
den ich 8 Jahre hindurch beobachtet habe. Die Entwickelung und Aus- 
bildung der Supertraktion und der temporalen Aderhautatrophie (Konus) 
Hess sich gut verfolgen. Der vordere Gliaring (J) war zunächst in de 
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ganzen Circumferenz zu erkennen. Auf der temporalen Papillenaeite 
wurden seine Grenzen allni&hlich unscharf. Es war daher mit der 
Zeit unmöglich, im Spiegelbilde eine Scheidung zwischen dem Gliagewebe 
und der entblOssten Sklera zu treffen. Die Pigmentanhftufung (Pg) ent- 
sprach einer ChromatophorenTerschiebnng infolge von Dislokationen 
mehrerer Yenenäste, die jetzt obliteriert und Tollkommen unsichtbar ge- 
worden sind. Die Dehnung der verschiedenen Gefässe mit der kon- 
sekutiyen Verlagerung bezw. Streckung Hess sich genau verfolgen. Auch 
die Lageveränderungen an den Chromatophoren waren deutlich zo 
erkennen. Da der Junge nicht zu bewegen war, seine verordneten Gläser 
zu tragen, so habe ich zu den verschiedensten Zeiten farbige Skizzen 
angefertigt (wie dies meinerseits auch bei manchen anderen Fällen von 
progressiver Mjopie geschehen ist). Der Patient starb unvermutet an 
einer akuten Krankheit. Nach dem Tode wurde mir von Herrn Geheimrat 
Marchand der hintere Bulbusabschnitt geschenkt. Das Präparat wurde 
vorsichtig mit Zenker scher Losung fixiert und darauf eingebettet mit 
der Trocken -Celloidin-Methode von W o 1 f r um , wodurch die pigmentierten 
Gefftsskonturen von der durchsichtigen Umgebung abgehoben warden 
und dem Untersuchor völlig zugänglich blieben. Der Fundus wurde mit 
den vorhandenen Skizzen genau verglichen und abgezeichnet. Es hat 
daher das in Fig. 15 vorliegende Bild fast den Genauigkeitswert von 
einer Photographie. 

Die Abbildungen 10 und 11 auf Tafel VII sind durch Herrn A. Kirchner 
vom mikroskopischen Präparat direkt auf Stein übertragen. Das Spiegelbild 
Fig. 15 Tafel IX wurde zunächst in öl gemalt und dann lithographiert. 



Diskussion. 

Herr Heine fand als Ursache der ophthalmoskopischen «Laxjk- 
Sprünge* bei Myopie Dehiscenzen der Lamina elastica. Beim 
Conus myopicus hält Heine die Duplikatur der Nervenfasern, 
die , Nervenfaserfalte*, für das Wesentliche. Die Falte wird 
durch die retrahierenden elastischen Elemente der Aderhaut — 
im besonderen der Lamina elastica — aus dem Sehnerven 
herausgezogen. Die Aderhaut atrophiert unter der Falte. 

Herr Krückmann (Schlusswort): 

Herrn Heine möchte ich erwidern, dass das atrophische 
chorioideale Konusgebiet stets eine Bedeckung durch eine ab- 
schliessende Gliamembran erfahrt, wobei aber ausgedehnte 
Gliawucherungen , d. h. auffallige Neubildungen von Zellea 
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und Fasern, zu fehlen pflegen. Die Bedachung der atrophischen 
parapapillären Aderhautpartie, d. h. des der Papille am nächsten 
gelegenen Konusfeldes, erfolgt meistens durch die Endausläufer 
des peripheren Gliamantels, und dies ist auch der Grund. 
warum sehr oft an dieser Stelle eine Faserverziehung sichtbar 
ist. Die retinale Faltenbildung ist nach meinen Untersuchungen 
der Ausdruck von der Entwickelung einer neugebildeten gliösen 
Limitans externa. 

Die Lamina chorioideae reisst nach meinen Beobachtungen 
nur dann ein, wenn das Grundgerüst und besonders wenn die 
Gefösse vorher gelitten haben. Es ist daher möglich, das& 
die sogenannten Lacksprünge oder Blitzfiguren mit Lamina- 
dehiscenzen zu identifizieren sind, doch muss ich hervorheben, 
dass diese Dehiscenzen stets als Begleit- oder Folgeerscheinungen 
von schon vorhandenen Gewebsrarefikationen bezw. Gefass- 
obliterationen der anliegenden mittleren und tieferen Aderhaut- 
schichten angesehen werden müssen. Übrigens scheint die 
Bezeichnung ., Lacksprünge" für verschiedene Zustände an- 
gewandt zu werden. Um Missverständnissen zu begegnen, 
bemerke ich, dass meinerseits als Blitzfiguren und Lacksprünge 
die obliterierten und obliterierenden Aderhautgefösse aufgefasst 
werden, wie sie z. B. auf Tafel IX Figur 15 zu sehen sind 
(o, Op r). 



IV. 

Herr ^\. Stock (Freiburg i. Br.): Weitere Untersuchungen 
über hämatogene Tuberkulose der Augen des 
Kaninchens. (Mit Demonstration von Präparaten.) 

M. H. I Auf der 30. und 31. Versammlung konnte ich Ihnen 
über Versuchsresultate berichten, welche ich bekommen hatte dadurch^ 
dass ich bei Kaninchen virulente Tuberkelbazillen in die Blutbahn 
brachte. Es trat regelmäfsig eine Iritis und Chorioiditis disse- 
minata auf, welche aber einen relativ gutartigen Charakter zeigten, 
insofern als die Chorioiditis disseminata wenigstens in den hinteren 



— 298 — 

Teilen fast imn^er ausheilte, während die Herde in der Iris bei ein- 
-zelnen Fällen alle, bei anderen wenigstens teilweise wieder ver- 
schwanden. Allerdings traten häufig Rezidive, besonders in der Iris, auf. 

Ich habe nun bei einem Tiere, bei welchem diese hämatogene 
tuberkulöse Iritis ausgeheilt schien, eine Iridektomie gemacht und 
das gewonnene Irisstückchen einem zweiten Tiere in die Vorder- 
kammer implantiert. Während ich in einem Insstückchen, das ich 
aus dem andern Auge desselben Tieres ausgeschnitten hatte, mikro- 
skopisch keine Tuberkelbazillen finden konnte, trat bei dem Tier, 
bei welchem die Implantation gemacht war, nach 14 Tagen eine 
schwere Tuberkulose des Auges auf. Das Auge ist jetzt vollständig 
käsig zu gründe gegangen. Bei dem ersten Tier ist die Iris gesund 
geblieben. Einmal ist durch diesen Versuch das bewiesen, auf was 
ich schon hingewiesen habe, dass nicht die Virulenz der Kultur die 
Schwere der Augentuberkulose bestimmt, sondern dass allein die 
Vei-schleppung auf dem Blutwege es ist, welche diese relativ leichte 
Erkrankung entstehen lässt ; dann aber ist auch nachgewiesen, dass in 
solchen anscheinend wieder gesunden Regenbogenhäuten immer noch 
Tuberkelbazillen vorhanden sind, welche durch irgend ein äusseres 
Moment aus der Einkapslung frei geworden, zu Rezidiven der Er- 
krankung fuhren können. Diese Befunde legen uns den Schluss 
sehr nahe, die chronische Regenbogenhautentzündung beim Menschen, 
die auch immer wieder, trotz aller Therapie, wenn sie auch voll- 
ständig ausgeheilt scheint, rezidiviert, für eine solche hämatogene 
Tuberkulose zu halten. 

Es ist aber gelungen, noch eine andere Erkrankung am Kaninchen- 
auge auf diesem hämatogenen Wege experimentell durch Tuberkulose 
zu erzeugen, deren Ätiologie beim Menschen häufig absolut unklar 
ist: nämlich eine Skleritis und zwar eine tiefe wirkliche 
Skleritis, nicht nur eine Episkleritis. 

Bei Tieren, welche ich 1 — Vj^ Jahre lang nach der Infektion 
beobachtete, und welche mit weniger virulentem Material behandelt 
waren, waren anfangs keine Erscheinungen am Auge nachzuweisen. 
Nach einem Jahr jedoch konnte festgestellt werden, dass ganz in 
der Peripherie des Augenhintergrundes helle chorioiditische Herde 
auftraten. Durch Parallaxe Hess sich schon jetzt feststellen, dass 
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diese Herde etwas vertieft waren. Nach weiteren 2 — 3 Monaten 
sah man auch äusserlich am Auge einen reizlosen Buckel auftreten, 
der in dem einen Fall reizlos blieb, bei einem andern Tier jedoch 
war die Oberfläche des Buckels leicht gerötet und die Konjunktiva 
darüber sulzig ödematös. 

Ich kann Ihnen an der Hand von Präparaten die Entwicklung 
eines solchen Buckels zeigen: 

Zuerst sehen Sie den Herd in der Chorioidea. Es ist das ein 
Auge eines Tieres, welches 2 Monate nach der Infektion starb. 

Dieser Herd scheint nun oberflächlich unter Zerstörung von 
ßetina und Chorioidea auszuheilen, dabei geht er aber in die Tiefe 
und ergreift die Sklera (Tier nach 9 Monaten tot). 

Die 3. Abbildung zeigt Ihnen einen anscheinend ausgeheilten 
derartigen Herd. Die Sklera ist zum Teil zerstört, sehr verdünnt 
und erheblich vorgebuckelt. Dass aber eine definitive Heilung doch 
noch nicht vorhanden ist, sieht man daran, dass am hinteren Ende 
des Herdes Verkäsung und stärkere Infiltration vorhanden ist (Tier 
nach 1 Jahr 2 Monaten tot). 

Die letzte Abbildung zeigt Ihnen denselben Prozess, nur ist in 
der Sklera difiuse Verkäsung eingetreten, offenbar war hier die Er- 
krankung von Anfang an schwerer. Klinisch war hier das Bild der 
sulzigen Skleritis vorhanden. 

Auch diese Befunde erinnern ausserordentlich an den Verlauf 
der Skleritis beim Menschen und es scheint mir doch auch hier 
Fälle zu geben, bei welchen ganz sicher eine Beteiligung der Uvea 
durch Auftreten der Glaskörpertrübungen nachgewiesen werden kann. 
Seitdem ich darauf achte, habe ich bei Fällen, bei welchen eine 
tiefe Skleritis vorhanden war, durch genaue Untersuchungen diese 
Glaskörpertrübungen feststellen können. 

Es geben uns auch diese Befunde einen Fingerzeig bei der Be- 
urteilung solcher chronischen Entzündungen der Sklera, die ja auch 
den Charakter der rezidivierenden haben. Man muss mehr darauf 
achten, ob nicht eine Beteiligung der Uvea nachzuweisen ist, und 
wird dann auch in manchen Fällen an die Tuberkulose als ätio- 
logisches Moment denken müssen. 
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V. 



Herr W. Stock (Freiburg i. Br.): Demonstration von 
Präparaten eines vom hintern Pigmentepithel 
der Iris ausgehenden gutartigen epithelialen 
Tumors, (cf. Klin. Monatsbl. f. Augenheilkunde 1905. 
Bd. 43, 1, S. 504.) 

Diskussion. 
Herr G. Gutmann: 

Die zweite Demonstration des Herrn Kollegen Stock er- 
innert mich lebhaft an ein kleines Mädchen von 3 Jahren, 
welches die Mutter vor ca. 3 Jahren zu mir brachte mit der 
Frage: Muss denn das Auge entfernt werden? Man sah im 
Kammerwinkel auf der Iris des rechten Auges einen kleinen 
ca. stecknadelkopfgrossen flachen Tumor von graugelblicher 
Farbe, mit dünnen Gefässen durchzogen. Darunter befand sich 
ein kleiner zapfenartiger Fortsatz, gegenüber am Irisrande eine 
hintere Synechie. 

Der Tumor hatte das Aussehen eines Sarkoms. Ätiologisch 
waren keine Anhaltspunkte für Lues oder Tuberkulose gegeben. 
Von autorativer Seite war der Kat zur Enukleation gegeben 
worden. Ich leitete eine Hg-Kur ein und gab Jod, woraul 
der Tumor während und nach der Kur nicht reagierte. Aber 
nach 3 Monaten war Tumor und zapfenfbrmiger Fortsatz und 
merkwürdigerweise auch die hintere Synechie verschwunden. 
Das Auge und mit ihm das Kind sind bis jetzt gesund geblieben.- 
Herr Stock: 

Ich glaube nicht, dass der Tumor, welchen ich hier demon- 
striert habe, durch eine Inunktionskur zu beeinflussen gewesen 
wäre. f]s wird sich also in dem Fall von Herrn Dr. Gutmann 
um eine andere Veränderung gehandelt haben. 
Herr Fuchs: 

Der von Kollegen Stock demonstrierte Iristumor ist seinem 
Bau nach analog mit den kleinen epithelialen Tumoren, welche 
am Ciliarkörper vorkommen und als zufalliger Befund von 
Alt, Hanke u. a. beschrieben worden sind. 



301 



VI. 

Herr v. Pflugk (Dresden): Demonstration von Instrumenten 
zu dem Vortrag: Beitrag zur Technik der Schiel- 
operation, Vornähung und Zurücknähuug. 

1. Fixierpinzette mit Schiebervorrichtung. 
Die Sehne wird stumpf gefasst. 

2. Messapparat: 

Der aseptisch gebaute Messapparat hat die Form eines Scharniers 
mit zwei langen Flügeln. In 100 mm Abstand vom Drehpunkt des 
Scharniers ist ein Millimetermafsstab angebracht, direkt vor einem 
Schraubenmuttersystem zum Feststellen der beiden Teile ; in 110 mm 
Entfernung vom Scharnier befindet sich ein kleines 0,3 mm hohes 
Messerchen. Werden durch Drehbewegung erst der äusseren, dann 
der inneren Schraubenmutter die zwei Flügel von einander entfernt, 
so entspricht z. B. der an der Innenseite des (von oben gesehen) 
linken Flügels eingestellte Teilstrich von 4 mm des Mafsstabes genau 
4,4 mm Abstand des Messerchens von dem ihm gegenüber liegenden 
Nullpunkt des Mafsstabes (äusserer Rand des rechten Flügels). 

Es werden zur Operation eingestellt: 

Abstand: Messer 
bis Nullpunkt 

für Korrektion 5^ Schielwinkel 1mm Mafsstab d. i. 1,1mm 

10» , 2 mm „ 2,2 mm 

r ^ 15^ , 3 mm „ 3,3 mm 

usw. 

Beide Instrumente sind von H. Windler, Berlin N., Friedrich- 
strasse 133, zu beziehen. 

Nach der Methode sind mit den Instrumenten operiert worden : 
1. Fall Divergenzschielen — Operationsfehler ^/o Grad auf 5 Meter 
gemessen, Beobachtungsdauer 4 Monate, unverändert. 2. Fall mit 
grossem Kolobom in der Macula, Operationsfehler IV2 Grad, 
Beobachtungsdauer 3V2 Monate usw. 
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Diskussion. 

Herr Fuchs verweist auf seine nach dem Vortrag gemachten Be- 
merkungen. 

Herr v. Pflugk: 

Bei der Skleralnaht fasse ich, wie das mikroskopische Prä- 
parat ergibt, etwa ^'5 der Dicke des Skleralgewebes. 



VII. 

Herr Birch-Hirschfeld (Leipzig) demonstriert Präparate 
zu dem Vortrag: Zur Diagnostik und Pathologie 
der Orbitaltumoren. 



vm. 

Herr Greeff (Berlin) demonstriert Präparate zu dem 
Vortrag: Neues über Parasiten der Linse. 



IX. 

Herr C. Hess und ßömer (Wtirzburg): Über experimentell 
erzeugtes Trachom beim Affen. 

Mit 2 Figuren auf Tafel XIU. 

M. H. ! Übertragungsversuche von Trachom auf Tiere sind, wie 
Sie wissen, bisher ergebnislos gewesen; wir haben nun im Laufe 
dieses Sommers 2 Paviane wiederholt mit trachomatösem Material 
geimpft; der eine von beiden starb (infolge einer Schenkelfraktur). 
Sie sehen hier (Fig. 1 und 2) das makroskopische und mikroskopische 
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Bild der Veränderungen an der Bindehaut. Der 2. Pavian lebt und 
ich bitte Sie, sich die Konjunktiva anzusehen. Wir wollen aus den 
beiden Versuchen noch keine weitgehenden Schlüsse ziehen, glaubten 
aber, es wurde Sie interessieren, die bisher gefundenen Veränderungen 
zu sehen. ^ 

Erklärung der Abbildungen. 

Fig. 1. Lider eines Pavian ca. 8 Wochen nach wiederholtem Einbringen, 
von frischen TrachomkOrnem in den Bindehaatsack. Vergr. 2:1. 

Fig. 2. Schnitt durch ein solches Lid. Vergr. 20 : 1. Giesonfärbung. 



X. 

Herr Th. Axenfeld (Freiburg i. Br.j: 

1. Kavernöse (lakunäre) Sehnervenatrophie und 
multiple Dehiscenzen der Sklera bei hochgradiger 
Myopie. (Nach gemeinsam mit Dr. Polatti- Mailand 
vorgenommenen Untersuchungen.) 

M. H. ! Seit längerer Zeit habe ich auf das Vorkommen von 
Sehnervenätrophie bei hochgradiger Myopie geachtet. Ich bin der 
Meinung, dass nicht nur durch zufölliges Zusammentreffen mit ätio- 
logisch andersartigen Prozessen, auch nicht nur im Sinne der auf- 
steigenden Atrophie von chorioretinalen Veränderungen aus, der 
Sehnerv in manchen Fällen von Myopie degenerativ erkrankt, sondern 
dass mitunter die Sehnervenatrophie so in den Vordergrund tritt, 
dass man von ihr als einem besonderen Symptom des myopischen 
Prozesses sprechen kann. In der Literatur findet sich dies Vor- 
kommnis fast gamicht erwähnt; ich kenne eigentlich nur Be- 
merkungen resp. Bilder von Hirschberg und Liebreich über 
diese Frage. 

Ich bin nun bei der Untersuchung myopischer Sehnerven in den 
Besitz zweier Bulbi einer ca. 60 jährigen Frau mit höchstgradiger 
Myopie beider Augen von 30,0 D. oder darüber mit ausgedehnter 
Dehnungsatrophie im Umkreis der Papillen gelangt, durch welche 
beiderseits das zentrale Sehen zerstört war. Die Sehnerven zeigen 
beiderseits ausgedehnte Ati'ophie von sehr eigentümlicher Art. 
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Sie sehen an diesen Projektionsbildern und auf den Abbildungen, 
dass die Verdünnung der Sklera in beiden hinteren Augenhälften 
einen enormen Grad erreicht hat: sie war derart, dass an den frisch 
der Leiche entnommenen Augäpfeln der Umkreis des Sehnervenein- 
tritts wie eine durchsichtige schwarz durchscheinende Blase erschien, 
durch welche man bequem mit dem Augenspiegel ins Augeninnere 
hineinleuchten konnte. Die mikroskopische Untersuchung zeigt sogar, 
dass die Sklera auf dem einen Auge tatsächlich an mehreren Stellen 
durchlöchert ist. Retinales Gewebe ist durch die Defekte nach aussen 
gerückt und wird hier nur noch von lockerem Bindegewebe gegen 
die Orbita begrenzt. Sie finden mehrere derartige Stellen unter dem 
Mikroskop aufgestellt. An einem Präparat sehen Sie, dass die Per- 
foration direkt in den Zwischenscheidenraum des Sehnerven hinein- 
führt. Auch in der Lamina cribrosa ist ein direkter Defekt erkenn- 
bar, durch welchen gradezu der Glaskörperraum in das Innere des 
Sehnerven sich vorwölbt. Solche Skleralperforationen als höchster 
Ausdruck myopischer Dehnungsatrophie sind an sich von Interesse 
und meines Wissens bisher nicht beschrieben. Um traumatische 
Perforationen wie solche nach Wintersteiner im Gebiet des 
Staphyloma posticum nach schwereren Kontusionen vorkommen 
können, handelt es sich in diesem Falle meines Erachtens nicht ^). 

Netzhaut und Aderhaut sind im Gebiet dieser Verdünnung hoch- 
gradig degeneriert. Auf dem einen Auge hauptsächlich temporal. 
Die Papille zeigt nach dieser Seite eine gewisse Atrophie ihrer 
Fasern. Insbesondere tritt nun aber hinter der Lamina cribrosa eine 
exquisit kavernöse Atrophie hervor, und zwar ebenfalls auf der 
temporalen Seite. Die Nervenfasern fehlen, und zwar weiter rück- 
wärts stärker als ganz vorn. An ihrer Stelle ist sehr lockere Glia 
vorhanden mit hellen, leeren, intra vitam jedenfalls flüssigkeitsge- 
fiillten Zwischenräumen, welche etwa 2 mm hinter der Sklera dem 
Nerven ein völlig kavernöses Aussehen gaben. Anstatt dass ein 
Zusammenfallen des degenerierten Gebietes erkennbar wäre, wie sonst 

1) Herr Kollege Elschnig hielt nach mündlicher Besprechung diese 
Bildungen eher für kongenital, so wie er sie z. B. bei Sebnervenkolobom ge- 
funden hat, 



\ 
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bei Atrophie, sind im Gegenteil die interseptalen Bäume gradezu 
erweitert, sie kommunizieren z. T. miteinander, indem die Septen 
hochgradig verdünnt, z. T. lüökenhaft erscheinen und insbesondere 
keine Spur der bekannten kolbigen Verdickung erkennen lassen. 
Sowohl mit Hämatoxylin-Eosin wie nach van Gieson nimmt diese 
atrophische Begion fast gar keine Farbe an, bleibt makroskopisch 
völlig blass, im Gegensatz zum Verhalten sonst bei Atrophie. Sie 
sehen das sehr deutlich an den Präparaten. Leider stand hier der 
Sehnerv nur etwa 7 Millimeter lang zur Verfugung. Bis zu dieser 
Stelle war die kavernöse Atrophie noch im Zunehmen begriffen. 

Auf dem anderen Auge war die Veränderung nicht so vor- 
wiegend temporal angeordnet, sondern, entsprechend der mehr zirku- 
lären Ausdehnung der hochgradigen Ghorioretinaldegeneration im 
Umkreis der Papille, war hier hinter der Lamina cribrosa der grösste 
Teil des Sehnerven in vakuolärer Atrophie, die jedoch noch nicht 
so hochgradig war. Es liess sich nun auf dieser Seite an Quer- 
schnitten feststellen, dass die vakuoläre Atrophie sich im Sehnerven 
nach hinten bald verlor, gegen die Achse hin schmäler werdend; 
in der Mitte der Orbita fehlt sie ganz. Anstatt dessen ist hier in 
der Peripherie des Nerven eine deutliche, wiewohl nicht vollständige 
einfache Atrophie der gewöhnlichen Form erkennbar, mit kollabierten 
Interstitien und schrumpfenden Septen, ein Beweis dafür, dass die 
ganzen Sehnervenveränderungen hier nicht nur im Sinne einer auf- 
steigenden Atrophie aufzufassen sind. 

Es bietet diese kavernöse Degeneration in mehrfacher Hinsicht 
Interesse. Sie ist überhaupt in der Literatur nur an Glaukom- 
augen erwähnt, besonders von Schnabel und Elschnig ein- 
gehend. Kürzlich hat ausserdem Schnaudigel einen Befund bei 
hämorrhagischem Glaukom beschrieben, dessen Übereinstimmung auch 
dem Grade nach mit unseren Präparaten mir sofort auffiel. 
Schnaudigel glaubt diese merkwürdige Form der Atrophie auf 
eine Hämorrhagie zurückführen zu sollen, welche die Septen aus- 
einandertrieb Für unsem Fall halte ich eine derartige Entstehung 
für unwahrscheinlich. Vielmehr entspricht Lage und Ausdehnung 
der kavernösen Degeneration der stärksten peripapillären Degeneration 
von Aderhaut und Betina und ist daher wohl als aufsteigend anzu- 
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sehen. Von Lakunenbildung in Sehnerven haben, wie schon erw&hnt^ 
Schnabel und El sehnig berichtet; sie legen bekanntlich grossen 
Wert auf diesen Beiund für die Pathogenese der glaukomatösen 
Exkavation, die sie nicht für eine Druckfolge halten, sondern damit 
erklären wollen, dass die hinter der Lamina sich bildenden Lakunen 
schliesslich zusammenfallen und dass die Lamina und die Papille 
dadurch zurückfallen resp. zurückgezogen werden. Ganz abgesehen 
davon, dass ich die Entstehung der Exkavation durch den Druck für 
bewiesen halte, kann ich nicht einsehen, warum solche Lakunen von 
vom nach hinten zusammenfallen sollen, der Kollaps im Querschnitt 
wäre doch viel naheliegender. Dann aber zeigt unser Fall, dass 
solche Lakunen mit völliger Atrophie auch ohne nachfolgende Ex- 
kavation hinter der Lamina sich finden können, auch in Augen, 
welche von Glaukom keine Andeutung besitzen. 

Es würde uns sehr interessieren, über die geschilderten Ver- 
änderungen aus Ihrem Kreise etwas zu erfahren ; wir haben ja unter 
uns sowohl solche, die sich eingehend mit der pathologischen Ana- 
tomie des hochgradig kurzsichtigen Auges befasst haben, wie auch 
hervorragende Kenner der Pathologie des Nervus opticus. Ich selbst 
muss sagen, dass ich bisher zu keinem klaren Urteil darüber ge- 
kommen bin, warum in manchen Fällen ein vom gewöhnlichen so 
abweichendes Bild der Sehnervenatrophie sich bildet, wie das der 
kavernösen Degeneration. Dass es grade bei hoher Myopie öfters 
vorkäme, wage ich noch nicht zu behaupten. 

Diskussion. 
Herr El sehn ig: 

Axenfelds Sehnerv mit Lückenbildung in dem Sehnerven 
eines myopischen Auges ilst ein Unikum. Ich habe die 
Schnabel sehe glaukomatöse Lückenbildung im Sehnerven, 
mit der Axenfelds Befund übereinstimmt, ausschliess- 
lich in glaukomatösen Sehnerven gesehen. 

Schnabel hat diese Veränderung schon vor etwa 8 Jahren 
ausführlich beschrieben und abgebildet (Wiener med. Wochen- 
schrift), ich habe einen Sehnervenquerschnitt mit fast totaler 
Lückenbildung im Handbuch der pathologischen Anatomie des 
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Zentralnervensystems abgebildet. Dass bei hämorrhagischem 
Glaukom die Kavernen mit Blut gefüllt sind, beweist nichts. 
Hier ergiesst sich eben das Blut überall dorthin, wo Platz ist. 
Übrigens hat Schnabel in einer leider viel zu wenig aus- 
fuhrlichen Publikation in allerjüngster Zeit (Zeitschrift für 
Augenheilkunde) durch zahlreiche Abbildungen die Entwicklung 
der Kavernen dargetan. 

Herr Axenfeld: 

Darf ich Herrn Kollegen Elschnig fragen, ob die von uns 
ausgestellte kavernöse Atrophie mit der von Schnabel und 
ihm bei Glaukom gefundenen Form übereinstimmt? Dann 
ist dies Bild doch nicht ausschliesslich für Glaukom charak- 
teristisch. 

Herr Schnaudigel: 

M. H. ! Ich habe in meiner Publikation über die kavernöse 
Sehnervenatrophie nicht behauptet, dass die Hohlräume der 
glaukomatös- degenerierten Sehnerven inwner von Blutungen 
herrühren müssen. Bei einem Prozess, wie ihn ein hämor- 
rhagisches Glaukom darstellt, ist die zunächstliegende Er- 
klärung doch die, dass Hämorrhagien nervöse Substanz zer- 
stören, und dass die Höhlen nach Resorption der Blutungen 
von der Glia abgegrenzt und durchwuchert werden. Auch 
rückt diese Erklärung das Krankheitsbild in Parallele mit 
ähnlichen Erscheinungen im übrigen Zentralnervensystem, be- 
sonders mit der traumatischen Syringomyelie. 



Herr Th. Axenfeld (Freiburg i. Br.): 

2. Demonstration der von Major Herbert (Bombay) 
beiKeratitis punctata superficialis gefundenen 
intraepithelialen Bacillen. 

Vor einigen Monaten schickte mir der Vorstand des Augen- 
hospitals in Bombay, Major Herbert, einige Präparate zur Begut- 
achtung, welche einen sehr eigenartigen Bakterienbefund enthalten, 
über welchen der genannte Kollege bereits einmal kurz in dem 
Ophthalmie Review 1901, S. 339, berichtet hat. Es handelt sich 

20* 
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um eine Keratitis punctata superficialis, welche der unter diesem 
Namen im Jahre 1893/94 von Fuchs, von Reuss, Nuel be- 
schriebenen Erkrankung jedenfalls sehr nahe steht. Die Beschreibung 
ist nur insofern abweichend, als die initiale Bindehautreizung von 
Herbert weniger betont wird, als ferner dort in Indien die Er- 
krankung fast immer einseitig blieb und relativ schnell in ca. 
^> Wochen zum Ablauf kam. Die übrige Beschreibung stimmt mit 
der europäischen überein. Die Erkrankung trat epidemieartig auf, 
doch ohne dass eine Übertragung sich hätte feststellen lassen. 

Wenn nun Herbert über den kleinen Trübungen das leicht 
unebene Epithel abkratzt, so fand er in den Epithelien in grosser 
Zahl sehr eigenartige Bazillen, die sich ausserordentlich schwer 
färbten , in den gewöhnlichen Anilinfarben nur angedeutet und 
eigentlich nur an ihrer auffallend starken Kapsel erkennbar waren. 
Auch nach der Gram sehen Methode färbten sie sich fast gamicht ; 
nur in nach Gram überförbten Präparaten traten sie gelegentlich 
deutlicher hervor. Ich habe eine solche seltene Stelle unter das 
Mikroskop gebracht und zeige Ihnen hier die Abbildung. Die 
Bazillen liegen regellos im Protoplasma, sind ziemlich plump, ca. 
iljüL lang, l ju bis 1,5// breit, längere Verbände fehlen. Ihre Massen- 
haftigkeit in den Epithelien, die Regelmäfsigkeit des Befundes — 
wenngleich mitunter nur einzelne bazillenbeladene Zellen aufzufinden 
sind, die Verschiedenheit der Bazillen von allen sonst am Auge be- 
kannten machen ihre ätiologische Bedeutung für diese Keratitis 
punctata superficialis sehr wahrscheinlich, obwohl bisher mit den 
verschiedensten Nährböden und Methoden sich eine Kultur nicht hat 
erzielen lassen. Dass ausser diesen Kapselbazillen sich die üblichen 
Saprophyten (Xerosebazillen , Staphylokokken) gelegentlich finden, 
ist bei der oberflächlichen Lage nicht anders zu erwarten. 

Wegen der schwierigen Färbbarkeit können die Bazillen sehr 
leicht übersehen werden. Ich möchte deshalb aus dem Umstand, 
dass Nuel, der einzige pathologisch-anatomische Untersucher der 
Keratitis punctata superficialis, in Schnittpräparat keine Bakterien 
beschreibt, keinen sicheren Schluss auf ihre Abwesenheit ziehen. 
Ich erlaube mir hier eine Kopie der Nu eischen Abbildungen vor- 
zuführen. Sie erinnern sich, dass Nuel als anatomisches Substrat 
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der Trübung eigenartige Fasernetze und Spiralen von liyalinem Fibrin 
darstellt, die sich dicht unter der Bowm an sehen Membran um 
Homhautkörperchen gruppieren. Es wäre wohl denkbar, dass solche 
Ausscheidungen durch intraepitheliale Bazillen lokalisiert wurden. 
Ich wage jedoch die indische Keratitis nicht ohne weiteres mit der 
unsrigen zu indentifizieren, schon deshalb, weil diese hyalinen Herde 
Nu eis längere Zeit sichtbar waren. Aber der Herbert sehe Be- 
fund muss uns anregen, ähnliche Untersuchungen auf intraepitheliale 
Bazillen vorzunehmen und deshalb habe ich den Kollegen gebeten, 
die Präparate unserer Gesellschaft vorlegen zu dürfen. 



XL 

Herr Heine (Breslau) demonstriert Plattenmodelle der 
menschlichen Fovea. 



XII. 

Herr Bielschowsky (Leipzig): Demonstration eines neuen 
Stereoskops. 

Mit 2 Figuren im Text. 

Der Augenarzt braucht zur Untersuchung auf binokulares Sehen 
und zu methodischen Übungen bei gewissen Gleichgewichts- und 
Innervationsstörungen der Augen ein Stereoskop, das für ver- 
schiedene Lagen der Blicklinien — für Konvergenz, Diver- 
genz und für ungleiche Höhenlagen — einzustellen ist. Eine 
Einrichtung, die Abweichungen der (Netzhaut-) Meridianstellung 
von der Norm zu berücksichtigen erlaubt, ist für praktische 
Zwecke entbehrlich. Der relativ hohe Preis der verschiedenen Apparate 
welche die genannten Bedingungen erfüllen — der vollkommenste 
ist wohl das „Stereoskope k cinq mouvements- von Javal — hat 
bisher einer ausgedehnten Verbreitung, wie sie im Interesse einer 
rationellen Therapie der erwähnten Störungen wohl zu wünschen ist, 
im Wege gestanden. 
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Ein nach unseren Anweisungen von F. Tornier (Leipzig) rer- 
fertigtes Stereoskop, das ich Ihnen hier zeigen m&chte, soll dem 
ÜbelBtand abhelfen. Das Wesentliche an dem Apparat, der ohne 
Stativ M. II.—, mit diesem M, 12.50 kostet, ist, wie Sie sehen, 
dass zwei zur Aufnahme je eines Halbbildes bestimmte Bildträger 
durch eine einfache A'orrichtung symmetrisch zur Medianebene gegen- 
einander, ein jeder ausserdem noch in vertikaler Richtung verschoben 
werden können. (Abbildung 1.) In der Nullstellung des Apparates 
berühren sich die Trflger; ihr (gegenseitiger) Abstand lässt sich durch 



Drehung an einer der beiden seitlichen Rollen um mehr als lUOmm 
vergrössem. Die Grösse der Verschiebung ist an einer MiUimeter- 
Skala abzulesen. Ein schwarzer Schirm sorgt f^r einen gleichmäläigen 
Hintergrund. Mein Freund, Dr. W. Hausmann (Dresden), ehe- 
maliger Assistent der Leipziger Augenklinik, hat für dieses Stereoskop 
eine Anzahl von Bildeni entworfen , die soeben im Verlage von 
Wilh. Engelmann-Leipzig erschiene» sind. 

Die Gesichtspunkte, die bei der Anfertigung der Bilder bestimmend 
waren und welche in dieser Vollständigkeit bei den vielen anderen, 
im Gebrauch befindlichen Stereoskopbildern bisher nicht zur Berück- 
sichtigung gelangt sind, sollen an anderer Stelle näher besprochen 
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werden'). Hier nur folgendes. Bei einigen der Bilder liegen die 
Figuren eizentrisch auf dem Karton, um einen besonders kleineu 
Bildmittenabstand bei Nullstellung des Apparates zu ermöglichen 
{bis 3Umm). An dem einen von je zwei zu einander gehörigen 
Halbbildern geben Ziffern, die in den unteren Ecken stehen, den 
Mindestabstand der Bildmitten von einander an und zwar gilt, je 
nachdem das betreffende Halbbild im Apparat bnks oder rechts steht, 
die Zahl in der linken oder in der rechten Ecke. Da bei Vertauschen 
der beiden Halbbilder sich die Tiefenverhältnisse im Versehmelzungs- 
bilde umkehren, so hat man eine zuverlässige Kontrolle, ob der 
Untersuchte wirklich binokular sieht oder die Tiefenunterschiede nur 
zuföllig richtig geraten hat. 



Denn es ist dafür gesorgt, daas im einzelnen Halbbild keinerlei 
Anhaltspunkte fQr die Tiefenunterschiede gegeben sind, die auf 
Grund der disparaten Abbildung einzelner Teile bei binokularer 
Verschmelzung der beiden Figuren wahrgenommen werden. Die 
Zeichnungen sind so einfach, dass sie auch Kinder mit wenigen 
Worten beschreiben können, was dem Arzt umständliches Fragen 
und Erläutern erspart. Einzelne sind aus schwaraen und weissen, 
flächenhaft ausgedehnten Teilen zusammengesetzt (Abbildung 1), 

1) A. Bielschowsk^, Dr. W. Hauainnnns Stereuskopenbilder und ihre 
Verwendanf^. Arcb. f. Ophthsirool. Bd. LXl, 8, p. 564. 
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um sie für Patienten mit mangelhafter Sehschärfe verwenden zu 
können. 

Um Unbemittelten den Gebrauch der Haus mann sehen Bilder 
auch für die gewöhnlichen (sogen, amerikanischen) Stereoskope, die 
för M. 2.50 bis M. 3.— im Handel sind, zu ermöglichen, habe ich 
den ersteren einen kleinen Holzrahmen und zwei kleine Scheiben 
beigeben lassen. Der mit Millimeter-Einteilung versehene Rahmen 
wird zwischen die als Bildhalter dienenden Drahtschlingen des 
Stereoskops (Abbildung 2) gesteckt ; mittels der Schieber können die 
Bilder im Rahmen innerhalb weiter Grenzen gegeneinander ver- 
schoben werden. 

Die Hausmann sehen Bilder samt den zuletzt erwähnten kleinen 
Vorrichtungen werden im Interesse einer möglichst ausgedehnten 
Verwendung zu einem sehr geringen Preise (M. 1.80) abgegeben. 

Diskussion. 

Herr v. Pflugk hat Bilder für Schielübungen, welche genau dem 
zweiten vorgelegten Modell von Bielschowsky entsprechen^ 
(mit Millimeterteilung zum Selbstschieben) schon im Jahre 1897 
im Verlage von J. F. Bergmann' erscheinen lassen.*) 

Herr Bielschowsky: 

Auf die Bemerkung des Herrn v. Pflugk möchte ich nur 
erwidern, dass die den Haus mann sehen Bildern beigegebene 
Vorrichtung selbstverständlich nichts im Prinzip neues bietet, 
worauf ich irgendwelche Prioritätsansprüche zu giiinden ge- 
dächte. Die Bilder sind für unser hier demonstriertes Stereoskop 
eingerichtet und die kleinen Beilagen sollen — wie schon 
erwähnt — lediglich denen, die gerade diese Bilder in einem 
gewöhnlichen Stereoskop verwenden wollen, vor allem un- 
bemittelten Patienten, die Möglichkeit hierzu verschaffen. 

*) Zusatz während des Druckes: TJm Irrtümer zu vermeiden, möchte ich 
nochmals ausdrücklich darauf hinweisen, dass den von mir 1897 herausgegebenen 
, Stereoskopischen Bildern 24 Tafeln zum Gebrauch für Schielende* ein Rahmen 
beigegeben ist, welcher genau dem Biejschowskyschen 3Jodell No. 2 gleicht^ 
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Herr Halben: 

Besteht die Möglichkeit, durch stärkere Beleuchtung oder 
sonstwie das dem amblyopischen Auge vorliegende, leicht der 
Exklusion anheimfallende Halbbild in seiner Eindruckskraft zu 
stärken ? Diese Möglichkeit scheint mir ein wesentlicher Vorzug, 
beispielsweise des Worth sehen Amblyoskops zu sein. 

Herr Bielschowsky: 

Einzelne von den Bildern sind für sehschwache Augen ein- 
gerichtet, indem sie aus grösseren schwarzen und weissen Flächen 
zusammengesetzt sind (z. B. Bildpaar I in Abbildung 1^ Es 
lässt sich damit bei ganz bedeutenden Unterschieden in der 
Sehschärfe beider Augen noch exakte binokulare Tiefenwahr- 
nehmung nachweisen. Will man das Übergewicht eines seh- 
tüchtigen über ein höhergradig amblyopisches Auge beseitigen, 
so muss man ersterem rauchgraue Gläser vorsetzen. 



XIII. 

Herr Birch-Hirschfeld (Leipzig) demonstriert Präparate 
der Sklera hochgradig myopischer Augen. (Färbung 
auf elastische Fasern.) 

Diskussion. 
Herr Siegrist: 

Auch ich habe im verflossenen Herbst sofort nach Kenntnis- 
nahme der Langeschen Untersuchungsresultate einen meiner 
Assistenten, Herrn Dr. Ho seh, gebeten, sieben Augen mit 
starker progressiver Myopie, welche ich früher intra vitam selbst 
zu untersuchen Gelegenheit gehabt hatte, eingehend anatomisch 
speziell auf das Vorhandensein elastischer Fasern in der Leder- 
haut zu untersuchen Ursprünglich war ich allerdings der 
Ansicht, dass, falls wirklich im hinteren Teile der Sklera die 
elastischen Fasern fehlen sollten, dies eine rein sekundäre Er- 
scheinung sei, hervorgerufen durch die Dehnung der Lederhaut. 
Ich habe mich nun aber überzeugt durch die Untersuchung- 
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<>ines Bulbus mit Glaucoma simplex absolutum mit hoch- 
gradigem Äquatorialstaphylom (ein Fall von Hydrophthalmus 
acquisitus zu untersuchen, wie Lange dies tat, hat f&r diesen 
Zweck keinen Wert, da nach den Untersuchungen von Heine 
und Marschke bei Hydrophthalmus acquisitus in der Begel 
nur die vorderen Bulbusteile gedehnt sind), dass im (Gebiete 
des Staphyloms die Sklera trotz der hochgradigen Verdünnung 
noch zahlreiche gut erhaltene elastische Fasern aufweist. 

Was nun unsere Befunde bei den sieben Fällen von hoch- 
gradiger progi'essiver Myopie angeht, so fanden wir keine 
merkliche Abweichung der Sklera vom Normalen, sowohl was 
die Zahl, als auch was das Verhalten und die Färbbarkeit 
der elastischen Fasern betrifft. 

Erst anfangs Mai dieses Jahres wurde unsere Arbeit abge- 
schlossen und dem Grae feschen Archiv für Ophthalmologie 
übersandt, wo sie in den nächsten Tagen erscheinen wird. 
Der Gmnd des etwas spät erfolgten Abschlusses unserer Arbeit 
ist in den farbetechnischen Schwierigkeiten bei der Benutzung 
«der Weigert sehen Farblösung zu suchen. Unsere Präparate 
waren sämtlich bis auf eines in Formol fixiert und in Celloidin 
-eingebettet. Es hat sich nun vor allem gezeigt, dass die 
Weigert sehe Farblösung, wie wir sie von Grübler in Leipzig 
bezogen, durchaus nicht zu gebrauchen war, da sie einfach 
ungenügende Färbungen lieferte. Besser fuhren wir mit der 
selbstbereiteten Weigert sehen Farblösung, wenn dieselbe 
alle 4 Wochen neu hergestellt wurde. Auch die Witterungs- 
verhältnisse schienen einen gewissen Einfluss auf die Wirksam- 
keit unserer Lösung auszuüben. Von grösster Wichtigkeit war 
^s, dass nach der Färbung bei der Differenzierung in Säure- 
alkohol die einzelnen Schnitte von Zeit zu Zeit imter dem 
Mikroskop geprüft wurden, um ein allzulanges Verweilen der- 
selben im Säurealkohol zu vermeiden. Bleiben die Schnitte 
allzulange im Säurealkohol, so werden die elastischen Fasern 
der Sklera unsichtbar, während die elastischen Membranen der 
Aderhautgefässe noch längere Zeit deutlich gefärbt bleiben, 
da sie offenbar den Farbstoff intensiver festzuhalten vermögen. 
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Trotz der deutlichen Färbung der elastischen Membranen der 
Choreoidealgefasse können also die elastischen Fasern der 
Sklera zu stark, ja völlig entfärbt sein; sie können aber 
auch zu wenig gefärbt sein, eine Erscheinung, welche uns 
speziell bei Bulbis entgegentritt, welche längere Zeit in 
Müll er scher Lösung gelegen haben. Auf diese letztere Er- 
scheinung hat erst kürzlich Reis in seiner Arbeit über 
Hydrophthalmus hingewiesen. 

Unsere Untersuchungsresultate stimmen also mit denjenigen 
Langes nicht überein und können daher nicht als Stütze der 
neuesten Lang eschen Theorie der Pathogenese der progressiven 
Myopie angesehen werden. 
Hen* Elschnig: 

Bezüglich der elastischen Fasern in der Sklera myopischer 
Bulbi kann ich vollinhaltlich die Angaben des Herrn Siegrist 
bestätigen. Ich habe an 27 myopischen Bulbis intra vitam 
bestimmte Myopie aller Grade von M. bis M>3o — bei der 
anatomischen Untersuchung schon vor Jahren immer einige 
Präparate auf elastische Fasern gefärbt und überall einen 
normalen Reichtum an elastischen Fasern gefunden. 



XIV. 

HeiT Best (Giessen): Demonstration mikroskopischer 
Präparate von diabetischen Augen. 

Die vorgezeigten Präparate sind mit Rücksicht auf ihren 
Glykogengehalt gefärbt. Glykogen findet sich in ihnen in den 
Pigmentepithelien der Iris, die zum Teil in einer für Diabetes 
charakteristischen Weise gequollen sind, aber auch in der Irismusku- 
latur und im Irisgewebe, in den Hornhautepithelien, der Netzhaut, 
dem Sehnerven. Die Färbung erfolgte nach einer in Zieglers 
Beiträgen, Bd. »-53, angegebenen Methode. 

Was das Vorkommen des Glykogens im Auge angeht, so hatte 
Best bereits früher nachgewiesen, dass das normale Auge glykogen- 
frei ist, dass dagegen Glykogen in den Geweben des Auges, sowie 
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in den in das Auge einwandernden Leiikoeyten mit dem Moment 
auftritt, mit dem eine lokale StofFwechseländerung vor sich geht^ 
also bei Entzündung und Eiterung, Zirkulationsstörungen, wie Glau- 
kom, bei Geschwulstentwicklung und bei Wundheilung. Bei den 
genannten Prozessen entspricht die Glykogeninfiltration annähernd 
dem Grade der Entzündung. 

Die Untersuchungen über den Glykogengehalt bei lokalen Stoff- 
wechseländerungen finden nun ihre Ergänzung durch die demon- 
strierten Veränderungen am Auge bei der durch Diabetes mani- 
festierten Allgemeinstoffwechselstörung. Wie schon von Reis 
vermutet, kann Glykogeninfiltration der Irispigmentepithelien nach 
Befunden an Irisstückehen, die bei Gelegenheit von Iridektomie und 
Kataraktoperation gewonnen wurden, als eine für Diabetes charakte- 
ristische Veränderung am Auge angesehen werden, ähnlich wie die 
Infiltration der He nie sehen Schleifen in der Niere. Aber auch die 
anderen Gewebe des Auges, besonders die Netzhaut, sind, zunächst 
nur nach dem Befund an einem herausgenommenen Auge, mit 
Glykogen stark infiltriert. Aus welchem Grunde bei Diabetes sich 
die Lokalisation gerade im Pigmentepithel erklärt, entzieht sich fürs 
erste noch unserer Kenntnis. 

Was die Bedeutung des Glykogens bei lokalen Stoffw-echsel- 
änderungen des Auges angeht, so schliesst sich Vortragender im 
allgemeinen den Ansichten Gierkes an, in dessen Arbeit besonders» 
auf den Parallelismus und die Beziehungen zwischen Glykogen- und 
Fettablagerung hingewiesen wird (Zieglers Beitr. 1905). Glykogen 
ist kein Zerfallsprodukt der Zelle, sondern entsteht aus aufgenommenem 
Nährmaterial in der Zelle als Folge ihrer vitalen Tätigkeit. Vor- 
tragender hält es für wahrscheinlich, dass Glykogen bei erhöhter 
Zellaktivität entsteht, jedenfalls ist es kein Degenerationszeichen, da 
es in absterbenden Zellen nicht vorhanden ist, die z. B. Fett noch 
reichlich enthalten können, und da intensiver Glykogengehalt in 
pathologischen Fällen in Geweben vorkommt, die eine auch un- 
bedeutende Schädigung durch Funktionsbestimmung zu messen ge- 
statten, wie in der sehenden Netzhaut oder der Irismuskulatur. Die 
Glykogeninfiltration ist vorläufig die einzige Stoftwechseländening in 
der Zelle, die wir ))ei Entzündung morj)hologisch fixiert in Schnitten 
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nachweisen können, sowohl an den Gewebszellen wie an den Leuko- 
zyten, und Best vermutet, dass sie eine Rolle spielt bei der grossen 
Stofifweehselumwälzung, die in den lebenden Zellen vor sich geht als 
Reaktion auf einen entzündlichen Reiz, deren Chenaie uns noch voll- 
standig unbekannt ist, die wir aber in ihrer Spezifität jetzt biologisch 
zu verstehen anfangen. 

Zum Schlüsse geht Vortragender auf die möglichen Beziehungen 
zwischen der Glykogeninfiltration der Iris und anderer Gewebe des 
Auges auf die diabetische Katarakt ein; eine direkte Beziehung ist 
abzulehnen, doch ist Glykogen in diesem Fall der grobe Ausdruck 
einer weitergehenden Stoffwechseiänderung, in der ein spezifisch 
linsenschädlicher Faktor enthalten sein mag. 



XV. 

Herr E. von Hippel (Heidelberg) demonstriert Präparate 
von Gliom und Mikrophthalmus. 

Die Präparate, die ich Ihnen hier kurz demonstrieren möchte, 
habe ich ausführlicher in einer Abhandlung besprochen, welche im 
nächsten Heft von Gräfes Archiv erscheinen wird. 

Es handelt sich um das linke seit Geburt hochgradig mikroph- 
thalmische Auge eines 29jährigen Mannes, das wegen heftiger Reiz- 
erscheinungen enukleiert wurde und auf dem Durchschnitt einen 
Befund zeigte, der makroskopisch als Tumor, und zwar als Gliom, 
imponierte. Eine solide Geschwulstmasse filllte den ganzen Innen- 
raum des Bulbus aus, nach aussen war dieselbe durch eine mit der 
Chorioidea zusammenhängende Knochenschale begrenzt. Vom Seh- 
nerv war nichts zu finden. 

Die wichtigsten Daten der mikroskopischen Untersuchung sind 
folgende: es besteht absoluter Bildungsmangal des Sehnerven, an 
der Stelle des hinteren Augenpols durchbohren zahlreiche sehr starke 
Gefösse die Sklera. 

Es besteht totale ringförmige Synechie, die Irisperipherie ist 
grösstenteils mit der Hornhauthinterfläche verwachsen. Die Linse ist 
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grösstenteils resorbiert, Bindegewebe mit reichlicher Ealkablagerung 
ist in den Eapselsack eingedrungen, so dass eine deformierte Linse 
vorgetäuscht wird. Eine gef&sshaltige gefaltete bindegewebige Mem- 
bran überzieht die Vorderfläche der tumorartigen Masse und ent- 
sendet Ausläufer in dieselbe. 

Letztere besteht aus zwei verschiedenen Elementen: 1. einem 
sehr ausgebreiteten Gefösssystem mit breiter z. T. sklerosierter 
Adventitia (nach v. Gieson rot), 2. zwischen diesen Gefässen ge- 
legenen zelligen Bezirken (Protoplasma gelblich, Kerne schwarzblau). 
Die Kerne liegen an einzelnen Stellen sehr dicht, an anderen weit 
auseinander, die Zellen, welchen sie angehören, haben die Gestalt 
langer Faserzellen. Diese Fasern inserieren nicht an den Gefäss- 
wänden, sondern ziehen darüber hinweg. 

Sämtliche histologischen Merkmale eines retinalen Glioms fehlen; 
da aber andererseits der Zusammenhang des Tumors mit der Pars 
eiliaris retinae beweist, dass der ganze Tumor aus der Netzhaut 
entstanden ist, so kann ich nur annehmen, dass es sich um eine aus 
der Glia hervorgegangene, nicht maligne Wucherung handelt, die 
man vielleicht als Gliosis bezeichnen könnte. 

In derselben Weise glaube ich aus Gründen, die ich in der er- 
wähnten Arbeit dargelegt habe, den bekannten Helfreich sehen 
Fall auffassen zu müssen, der bisher in der Literatur als der einzige 
geführt wird, wo Gliom in einem angeborenen Mikrophthalmus vor- 
handen gewesen sein soll. 

Ich konune deshalb zu dem Schlüsse, dass bisher kein Fall be- 
obachtet ist, welcher in einwandsfreier W^eise das Vorkonmien von 
echtem Gliom in einem echten Mikrophthalmus beweist. 
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XVI. 

HeiT Wagenmann (Jena): 

1. Ulcus corneae perforatum mit beginnendem 
Linsenaustritt. 

Hierzu 2 Fig. auf Taf. XIV/XV. 

Meine Herren ! Linsenaustritt nach Perforation eines Hornhaut- 
geschwürs ist ein klinisch allgemein bekannter Vorgang. Patho- 
logisch-anatomisch wird man aber nur selten Gelegenheit haben, das^ 
Stadium untersuchen zu können, in dem die Linse im Begriff steht, 
durch die Perforationsstelle auszutreten. Ich bin durch Enukleation 
in den Besitz eines Auges gekonmien, in dem die Linse in der Per- 
forationsstelle des Geschwürs eingeklemmt ist und bereits zum Teil 
nach aussen prominiert, zum Teil noch im Auge steckt. 

Der Patient, von dem das Auge stammt, war zuerst im Juni 
1900 in Behandlung der Jenaer Augenklinik. Rechts bestand vor- 
geschrittenes Glaukom und Linsentrübung, links bereits absolutes 
Glaukom mit sogut wie aufgehobener vorderer Augenkammer und 
vorgedrängter kataraktöser Linse. Damals wurde das rechte Auge 
iridektomiert. 

Am 15. Oktober 1901 kam der Patient wieder mit einem aus- 
gedehnten progressiven Homhautgeschwür am linken Auge. In der 
Nacht vom 16. zum 17. Oktober perforierte das Geschwür unter 
lebhaften Schmerzen. Die Linse zeigte sich am anderen Morgen in 
die Perforationsstelle so eingeklemmt, dass der Linsenäquator her- 
vorragte. Die Linse musste also zugleich luxiert sein und sich ge- 
dreht habeji. Mit grosser Vorsicht und Vermeidung jeden Druckes 
auf das Auge wurde das Auge in Narkose enukleiert. 

Auf dem Horizontaldurchschnitt des Auges zeigt sich die Linse in 
der Perforationsstelle fest eingekeilt und zwar ragt der temporale Teil 
des Linsenäquators über den Geschwürsgrund frei nach aussen hervor. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet sich ein grosses 
Homhautgeschwür mit tiefgehendem Substanzverlust. Der stark ver- 
dünnte Perforationsrand ist ringsherum nach aussen umgeschlagen. 
An den meisten Stellen ist das Geschwür noch progressiv gewesen» 
an einzelnen Stellen aber mehr gereinigt und soeben wieder von 
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Epithel bedeckt. Die atrophische und infiltrierte Iris liegt der 
Hornhauthinterfläche innig an. Eine vordere Kammer hat vor Be- 
ginn des Geschwürs kaum mehr bestanden. 

An Schnitten durch den unteren Rand der Perforation (Fig. I) 
liegt der Perforationsrand des Geschwürs innig der eingekeilten 
Linse an. Die Linse hat eine geringe halsartige Einschnürung der 
Corticalis erfahren. Die Corticalis hat sich hinter der Perforation 
etwas gestaut, die Fasern zeigen eine Art Wirbelbildung. Der Kern 
der Linse ist etwas schräg von aussen nach innen eingestellt. Die 
Linsenkapsel ist über der eingekeilten Partie der Linse geborsten, 
so dass der Kern mit Corticalis aussen frei und unbedeckt von Kapsel 
zu Tage liegt. Der aussei'halb des Auges gelegene Teil der Linsen- 
kapsel hat sich gefaltet und liegt am Perforationsrand. Dicht hinter 
der Perforationsstelle innerhalb des Bulbus findet sich den beiden 
Polen entsprechend eine umschriebene Abhebung und Faltenbildung 
der Linsenkapsel. 

An Schnitten durch die Mitte der Perforation und der Linse 
(Fig. 2) ist der Befund ähnlich, nur fehlt hier die Einschnürung der 
Corticalis. Die Linse ragt zum kleinen Teil bereits aus dem Auge 
frei hervor und ist fest in der Perforationsstelle eingekeilt. Die 
geborstene Kapsel liegt in Falten an der Perforationsstelle. Die 
Corticalis hat sich etwas abgestreift, so dass der Kern freiliegt. Die 
Perforationsstelle klafft ca. 3 mm breit. 

Der Befund wird des näheren in einer Dissertation von Herrn 
Spehr mitgeteilt. 

Erklärung der Abbildungen. 

Tig. 1. Schnitt durch den Kand der Perforationsstelle. Einschnürung der 
Linse und wirbelartige Stauung der Corticalis. 

Fj^. 3. Schnitt durch die Mitte der Perforation. Linsenkapsel Ober dem pro- 
labierten Teil geborsten. 

2. Zur pathologischen Anatomie der Cataracta 
traumatica. 

Hierzu 4 Fig. auf Taf. XVI/XVII. 

M. H. ! Ich möchte mir erlauben, Ihnen einige Präparate von 
traumatischer Katarakt des menschlichen Auges zu demonstrieren. 
Es handelt sich um eine frische perforierende Verletzung mit Ein- 
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klemmung des Pupillarrandes der Iris in die Hornhautwunde, Per- 
foration der Linsenkapsel und umschriebene Linsenverletzung. Der 
Wundverlauf war aseptisch. Das Auge stammt aus der Sammlung 
-eines älteren schon vor Jahren verstorbenen Augenarztes und ist bald 
nach der Verletzung enukleiert worden, da man damals wegen der 
Purcht vor sympathischer Augenentzündung mit der konservativen 
Behandlung zum Teil sehr zurückhaltend war und lieber mit der 
sofortigen Enukleation sicher ging. Heutzutage würde man ein 
derartiges Auge kaum zur pathologisch -anatomischen Untersuchung 
«rhalten, da wir die Pflicht haben, derartige Verletzungen konservativ 
zu behandeln. Unsere Kenntnisse über die feineren Vorgänge und 
Befunde nach Linsenkapselverletzung und über die Heilung der 
Linsenkapselwunde stützen sich ja ganz vorwiegend auf Tierversuche. 

Die klinischen Notizen über das von mir untersuchte Auge 
waren leider recht dürftig, bemerkt war auf der Etikette nur frische 
perforierende Verletzung durch Fremdkörper. Ich habe aber keinen 
Fremdkörper im Auge gefunden, sondern nur eine mehrere mm lange 
lineare Hornhautwunde, Einlagerung des Pupillarrandes der Iris und 
Perforation der Linsenkapsel mit beginnender traumatischer Katarakt. 

An der Hornhautwunde, in die die Iris hineingezogen ist, findet 
sieh aussen Verschluss durch einen Epithelzapfen. Der Wundrand 
ist scharf geschnitten, die Hornhautkörperchen an der Schnittfläche 
sind noch kaum vermehrt. Infiltration mit Leukocyten fehlt voll- 
ständig. Die eingelagerte Iris erscheint etwas gedehnt, die Pigment- 
lamelle weist einen Einriss auf, auch hat sich etwas Pigment ab- 
gestreift. Das Irisgewebe ist kaum verändert. (Fig. 1.) 

An der Linsenkapsel findet sich entsprechend der Hornhaut- 
wunde eine Durchtrennung. Die beiden Enden sind etwas nach 
aussen umgebogen und klaffen märsig breit. An beiden Enden zeigt 
sich eine umschriebene Wucherung der Linsenepithelien. An dem 
einen Ende schicken sich die Epithelzellen soeben an, über die etwas 
vorquellenden Jjinsenfasem hinüber zu wuchern. Auch finden sich 
an der Oberfläche der Linsenwunde neben den Epithelzellen einzelne 
Pigmentzellen und einzelne freie Pigmentmoleküle aufgelagert. Im 
Bereich der Linsenkapselwunde sind die Linsenfasern ganz umschrieben 
zertrümmert. Daneben kommen gequollene Fasern vor, ebenso sind 

Bericht der ophthalm. (Gesellschaft XXXII. 21 
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die Fasern im Bereich der Kapselwunde durch Flüssigkeit ausein- 
andergedrängt. Die geblähten Fasern ragen soeben aus der Linseu- 
kapsel wunde hervor und grenzen frei an das Kammerwasser. Man 
sieht absolut nichts von einer Fibrinkappe auf der Linsenkapsel- 
wunde. Bekanntlich besteht, wie die Untersuchungen von Wengler, 
Leber, Schirm er u. a. ergeben haben, ein verschiedenes Verhalten 
der Linse bei Tieren und beim Menschen nach Linsenkapselverletzungen. 
Während beim Menschen schon nach kleinen Kapselwunden meist 
totale Katarakt auftritt, heilen z. B. beim Kaninchen selbst grössere 
Kapselwunden schnell mit Hinterlassung einer nur umschriebenen 
Trübung, die sich zum Teil noch aufhellt Beim Kaninchen gelingt 
es nicht, durch eine einfache Discision Totalkatarakt zu erzeugen, 
man erhält diese nur nach Herausreissen eines grösseren Kapsel- 
stücks oder nach ausgiebiger Linsendurchtrennung. Beim Kaninchen 
wird die nach Liirsenkapselverwundung hervorquellende Linsenflocke 
schon sehr bald am ersten Tage von einer schützenden Fibrinkappe 
überdeckt, die das weitere Eindringen des Kammerwassers verhindert 
und unter der die wuchernden Epithelzellen den primären zelligen 
Wundschluss bewirken. Beim Menschen bleibt nach aseptischer 
Linsenkapselverletzung diese schützende Deckung durch Fibrin aus. 
wie man sich klinisch durch Untersuchung von frischen Linsen- 
kapselwunden mit der Binokularlupe überzeugen kann und wie ana- 
tomisch auch dieser Fall von frischer Linsenverletzung beweist. Bei 
peripheren Linsenkapselwunden kann Verschluss d^r Wunde durch 
Verkleben mit der Iris die Linse vor der Kammerwassereinwirkung 
schützen, sodass die Katarakt umschrieben bleibt. 

F eilchen feld beobachtete trotz grosser Linsenkapsel wunde 
Ausbleiben von Totalkatarakt, weil ein Blutkoagulum die Linsen- 
kapselwunde geschlossen hatte - es heilte die Linsenkapselwunde 
gewissermal'sen unter dem Schorf. 

In diesem Fall lagen die gequollenen Linsenfasern frei zu Tage, 
nur am Rand begann soeben Wundschluss durch Epithelwucherung. 
Von Leukocyten fand sich sogut wie nichts. Seitwärts von der 
Linsenkapselwunde ist das vordere Kapselepithel deutlich gewuchert 
und in mehreren Schichten gelagert. Flüssigkeit ist in die Linse 
weithin eingedrungen. So findet man vorn zwischen Epithel und 
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Linsenkörper eine dünne Schicht von Flüssigkeit, ebenso triflPt man 
Flüssigkeit zwischen den Fasern am Linsenäquator an und vor allem 
auch in den hinteren Corticalis. Daselbst sind die Linsenfasem 
selbst intakt, doch sieht man Flüssigkeit zwischen den Fasern. 
(Taf. XVII Fig. 4.) Dieser Befund könnte sehr wohl das anatomische 
Substrat für die bekannte anfängliche und, falls baldiger Eapsel- 
verschluss erfolgt ist, rückbildungsfihige Trübung sein. An der 
hinteren Corficalis kommt es ja so häufig zu den sternförmigen 
Linsentrübungen, auf die vor allem auch Fuchs näher hingewiesen 
hat. Diese Trübungen können eventuell zurückgehen. 

Wie sich das Bild hier in vivo verhielt, ist leider nicht mehr 
zu sagen. Doch lässt sich anatomisch eine Mitbeteiligung der 
hinteren Corticalis durch Flüssigkeitserguss zwischen die Fasern 
ohne nachweisbare stärkere Veränderung der Fasern selbst feststellen. 

Auch der übrige Befund des Auges beweist, dass hier die Ver- 
letzung vollständig aseptisch erfolgt ist. Die Veränderungen an 
Homhautnarbe und Linsenwunde entsprechen einem frühen Stadium 
nach der Verletzung, innerhalb der ersten Tage muss die Enukleation 
hier vorgenommen sein. 

Erklärung der Abbildungen. 

Fig. 1« Perforation der Cornea, Einklemmung der Iris, epithelialer Wund- 
verschluss der Homhant wunde. Perforation der Linsenkapsel entsprechend 
der Hornhautwunde. 

Fig. 2« Schnitt durch die Mitte der Linsenkapselwunde. 

Flg. 8. Schnitt dem Rand der Perforation genfthert. Quellung und Auf- 
lockerung der Linsenfasem. Wucherung des Linsenkapselepithels, be- 
ginnender epithelialer Wundverschluss. Fehlen jeder Fibrinkappe. Wuche- 
rung der Linsenkapselzellen seitwärts von der Perforation. Subepitheliale 
Flüssigkeitsschicht 

Fig. 4. Schnitt durch die hintere Corticalis, Flüssigkeitseinlagerung zwischen 
den Linsenfasem ohne Zerfall derselben. 

3. Sarkom der Chorioidea mit starken Hämorrhagien 
auf und in dem Tumor, sowie mit hämatogener 
Pigmentierung im Optikus. 
M. H. ! Das Auftreten von ausgedehnten Blutungen bei Ader- 
hautsarkom, vor allem aber das Auftreten von hämatogener Pig- 
mentierung im Optikus kann in diagnostischer Hinsicht von grosser 
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Bedeutung sein. In dem von mir beobachteten Fall, über den ich 
hier berichten und von dem ich Präparate vorlegen möchte, handelte» 
es sich um eine 50 jähr. Patientin, die sich mit absolutem Glaukom 
des linken Auges vorgestellt hatte, das sofort den Eindruck eines 
Sekimdärglaukoms machte. Man erhielt aus der Tiefe teils gelb- 
roten, teils grauen Reflex, besonders temporalwärts. Man musste 
ohne weiteres an Tumor chorioideae denken, doch sprach der gelb- 
rötliche Reflex für Hämorrhagien. Die Differentialdiagnose zwischen 
hämorrhagischem Glaukom und Tumor neigte dem letzteren zu, zumal 
bei Aderhauttumoren Hämorrhagien vorkommen können. Die Diagnose 
wurde deshalb gestellt auf Aderhautsarkom mit Hämorrhagien und 
die Enukleation mit tiefer Durchschneidung des Optikus ausgeführt. 

Am Bulbus war ein mehrere Millimeter langes Stück Optikus 
erhalten. Die Schnittfläche des nicht verdickten, eher schon atrophi- 
schen Optikus wies in der oberen Hälfte eine braune Gewebsver- 
färbung, eine deutliche Pigmentierung, auf. Es erhob sich die 
Frage, ob hier bereits eine Durchwucherung des Optikus mit Sarkom 
vorlag. Dagegen schien zu sprechen, dass der Optikus eher atrophisch, 
keinesfalls verdickt aussah. Die vorläufige sofortige mikroskopische 
Untersuchung von einem kleinen Stückchen Optikus, das, durch Quer- 
schnitt abgetrennt, eingebettet und quergeschnitten wurde, ergab 
nur Einlagerung von hellbräunlichem hämatogenem Pigment und 
Reste von roten Blutkörperchen in dem atrophischen Optikus. Von 
pigmentierten Tumorzellen war nichts nachweisbar. Die eventuell 
in Aussicht genommene Exenteratio orbitae unterblieb deshalb. 

Der Bulbus wurde nach Härtung aufgeschnitten, und es zeigte 
sich in der Tat auf dem Durchschnitt ein Aderhauttumor mit Auf- 
lagerung einer dicken Blutschicht auf seiner Oberfläche. 

Bei der genaueren mikroskopischen Untersuchung ei^b sich 
ein Aderhautsarkom in der temporalen Augenhälfte mit breiter 
flacher Basis. Dieser scheibenförmige, ziemlich stark pigmentierte 
Teil der Geschwulst umgreift soeben von unten her den Optikusein- 
tritt. An einer Stelle ist an dem scheibenförmigen Tumor die Basal- 
membran der Aderhaut breit durchbrochen und ein pilzförmiger dicker 
Tumor subretinal daraus hervoi^ewachsen. Die Retina ist total ab- 
gelöst und hängt nur an einer Stelle mit der pilzförmigen Geschwulst- 
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Oberfläche zusammen. Auf der Oberfläche des Tumors, sowie in 
seinem Inneren finden sich dichte Hämorrhagien. Die Blutungen 
im Tumor bilden zum Teil mehrere Millimeter grosse Hohlräume. 
In dem pilzförmigen Teil der Geschwulst finden sich nur weniger 
pigmentierte Zellen.. Dagegen kommt hier viel hämatogenes Pigment 
vor. In diesen Schnitten lässt sich das hämatogene Pigment leicht 
von dem melanotischen Pigment unterscheiden. 

In dem schon deutlich atrophischen Optikus findet sich hinter 
der Lamina cribrosa ausgedehnte hämatogene Pigmentierung, die 
sich besonders in der oberen Hälfte flächenhaft ausgebreitet hat. 
Die verschiedenen Übergänge von kleinen Hämorrhagien zum aus- 
gesprochen hämatogenen Pigment sind hier zu erkennen. Die Papille 
ist tief exkaviert, die Zentralgefässe stark gefüllt. 

Die Untersuchung der Schnittserie ergab, dass unten die Ge- 
schwulst bis unmittelbar an die atrophische und exkavierte Papille 
heranreicht und dass hier auch einige Pigmentzellen des Tumors 
sich in die Optikusscheide verfolgen lassen. Also abgesehen von der 
eigentümlichen hämatogenen Pigmentierung des Optikus, besonders 
in der oberen Hälfte, ist der erste Anfang eines Übergangs des 
Tumors auf die Optikusscheide nachweisbar. Der Befund wird in 
einer Dissertation von Herrn Reichmann näher beschrieben. 



XVII. 

Herr P. Römer (Würzburg): Wertbestimmmung des 
Pneumokokkenserums mit Demonstration von 
Tieren. 

Bisher galt allgemein die Annahme , dass vom Menschen 
stammende Bakterien als für den tierischen Organismus weniger 
virulent, auch eine weniger lebhafte Antikörperbildung auslösen 
oder solche Antikörper hervorrufen, die im tierischen Organismus 
nicht gemessen werden können. Unsere Untersuchungen haben in- 
dessen ergeben, dass dies für die Pneumokokken nicht zutrifft. Es 
kommt nur darauf an, dass die zur Immunisierung verwendeten 
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Stämme in geeigneter Weise gezüchtet werden. Von einem brauch- 
baren Serum muss verlangt werden, dass es seine Schutzwirkung 
auch im Tierversuch entfaltet. 

Die Methode, den Schutzköi'pergehalt des Serums zu messen, 
ist nun folgende: Eine Reihe von Mäusen erhält fallende Mengen 
des Serums subkutan. Nach 12 — 17 Stunden werden die Tiere 
dann zusanmien mit unvorbehandelten Kontrolltieren mit der 10 bis 
100 fachen tödlichen Dosis infiziert. Wir nennen nun ein Serum, I 

von dem 0,01 ccm imstande ist, das Tier vor dem Tode zu schützen. ! 

ein einfaches Serum. Dasselbe enthält in 1 ccm 1 I. E. Schützt 
1 Milligramm des Serums, so ist das Serum 10 fach normal. Es 
folgt die Demonstration einer solchen Tierreihe. 



XVIII. 

Herr Velhagen (Chemnitz): Demonstration von Präpa- 
raten mit Embolie der Art. centralis retinae 
bei freigebliebenem Cilio-Retinalgefäss. 

M. H. I Die Präparate, welche ich mir erlaube. Ihnen vor- 
zufuhren, sind gewonnen von einem Auge mit dem ophthalraosk. 
Befund von Embolie der Art central, ret. , wobei jedoch zwischen 
der typisch - veränderten Macula und der Papille eine ungefähr 
rautenförmig gestaltete Netzhautpartie normal geblieben war. Hier 
verlief ein ziemlich grosses Cilio-Retinalgefäss. Es handelte sich 
um einen 40 Jahre alten Mann, der nach Aussage seines Arztes ein 
Vitium cordis mit unvollkommener Kompensation hatte, sonst aber 
gesund war und keine Zeichen von Arteriosklerose, Lues, Alkoholismus, 
Albuminurie u. s. w. bot. Die Embolie betraf das linke Auge und 
trat zugleich auf mit Aphasie ohne sonstige Lähmungserscheinungen. 
Der Mann hatte auf dem Auge ein parazentrales ca. 10^ im Durchmesser 
umfassendes Gesichtsfeld behalten, innerhalb welches er die Farben 
richtig erkannte und Finger bis zu ^/a Meter zählte. — Das andere 
Auge war normal. 
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Nachdem die ophthalmoskopisch3n Veränderungen im Laufe 
der nächsten Wochen in typischer Weise sich zurückgebildet hatten» 
starb Patient 3 Monate später unter allgemeinen Stauungserscheinungen. 
Unter den grössten äusseren Schwierigkeiten gelang es, das linke 
Auge mit Sehnerv und etwas Orbitalgewebe zu erhalten, während 
die Allgemeinsektion sich nicht ausfuhren liess. 

Da nun Augäpfel mit Embolie der Arteria centralis retinae und 
freigebliebener Arteria cilio - retinalis , so viel ich sehe, überhaupt 
noch nicht zur Untersuchung gekommen sind, ebensowenig wie 
unkomplizierte Fälle von Astembolie dürfte sich schon aus 
diesem Grunde die Demonstration der betreffenden Präpal'ate recht- 
fertigen. Dieselben bieten, wie mir scheint, aber auch nach anderer 
Richtung hin manches Bemerkenswerte dar. 

Zunächst sehen Sie hier einen Schnitt durch die normal ge- 
bliebene und pathologisch veränderte Retina. Nen'enfaserschicht, 
Ganglienzellenschicht, äussere granulierte Schicht sind plötzlich fast 
ganz verschwunden; man sieht statt dessen einen schmalen, gleich- 
mäfsig aus lockeren Fasern bestehenden Gewebsstreifen, in welchem 
nur hier und da eine spezifische Zelle stehen geblieben ist. Die 
innere Körnerschicht ist ebenfalls bedeutend schmaler geworden, die 
äufsere granulierte Schicht scheint dagegen noch ziemlich normal. 
<ianz intakt sind die musivischen Schichten geblieben. 

Anders wird das Bild an der Macula lutea, wo die Zerstömng 
auch die letzteren betrifft. Grosse Hohlräume haben sich gebildet, 
in welchen einzelne Zellen und Zelltrümmer liegen. Zahllose äussere 
Körner sind durch die Limitans externa hindurch zwischen die Zapfen 
getreten. Die letzteren selbst sind teils verschwunden, teils um- 
gebogen und aufgefasert. In der Mitte der Fovea optica sind diese 
Erscheinungen, wie Sie sehen, am auffallensten, während sie nach 
der Peripherie der Macula hin immer unbedeutender werden: die 
Hohlräume werden kleiner, die Zahl der vorgefallenen Kömer wird 
geringer und die Schicht der Stäbchen und Zapfen wird allmählich 
wieder normal. Bei dem Falle Wagenmanns war die Macula 
lutea bekanntlich verhältnismäfsig wenig verändert, bei demjenigen 
Elschnigs dagegen noch viel mehr. 
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Die Blutgefässe sind zum teil, wie Sie sehen können, mit Blut 
gefüllt. Sie haben zwar ein kleineres Lumen als normal, an einzelnen 
Stellen scheint eine geringe hyaline Entartung vorhanden zu sein, 
ein Verschluss findet sich jedoch nirgends. Sehr bemerkenswert ist 
auch, dass an der Grenze zwischen normaler und pathologisch ver- 
änderter Retina keine Spur von Infarcierung vorhanden ist. 

Was nun die Beschaffenheit der Arteria centralis im Verlauf 
des Sehnerven anbetrifft, so sind deren Wandungen vielleicht etwas 
verdickt, in erheblichem Grade jedoch nirgends verändert. Eine 
Art von sklerotischer Vorbuckelung findet sich, wie Sie sehen, au 
einer zirkumskripten Stelle der Vena centralis nicht weit hinter der 
Lamina cribrosa. Ein Embolus oder eine Thrombose ist im Verlauf 
des Sehnerven in der Arteria und Vena centralis sicher nicht vor- 
handen. Wohl aber sitzt das seinerzeit plötzlich eingetretene 
Hindernis für die Zirkulation im Lumen der Arterie, dort wo sie 
nach Durchbohrung der harten Optikusscheide im Zwischenscheiden- 
raum sich befindet und sich anschickt, in den Optikusstamm ein- 
zutreten. Der Pfropf besteht aus einer feinkörnigen Masse, welche 
Hämatoxylin nicht angenommen, noch v. Gieson sich aber gelblich 
gefärbt hat. Sie ist durchsetzt von zahlreichen Leukocyten. Eine 
Organisation besteht nicht. Die'Endothelien der Gefässwand scheinen 
intakt zusein. Herr Prof Nauwerck in Chemnitz, dessen Zeugnis 
bei diesem rein pathologisch -anatomischen Gegenstand hier wohl 
angeführt werden darf, erklärte, dass die Bildung sehr wohl ein 
Embolus oder Thrombus sein könne. Dass nach 8 Monaten keine 
Organisation eingetreten sei, spreche nicht dagegen. Da ferner in 
keinem anderen der zahlreich vorhandenen Gefasslumina eine ähn- 
liche Bildung sich befände, handle es sich auch wohl nicht um ein 
Kunstprodukt irgend einer Art. — Ich komme jetzt zur Demonstration 
der im Sehnerven selbstverständlich eingetretenen aszendierenden 
Atrophie, deren letzte Ausläufer bis einige Millimeter vor Eintritt 
der Zentralgefässe zu verfolgen sind. Der Anblick dieses nach 
Weigert differenzierten, dicht hinter der Lamina cribrosa liegenden 
Schnittes bietet, wie mir scheint, etwas Überraschendes. Während 
alles andere atrophiert ist, sehen Sie den temporalen, die Papillo- 
Makularfasern enthaltenden Keil erhalten, allerdings ohne Spitze. 
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Wenn man nun annehmen darf, dass die Makularfasern mit atrophiert 
sind in den 3 Monaten, kann man, wie mir scheint, aus den Präparaten 
den Schluss ziehen, dass die Makularfasern hinter dem Bulbus nicht 
an die Peripherie des Optikus herangehen, sondern temporalwärts 
der Zentralgefässe verlaufen. 



XIX. 
Herr K. Grunert (Bremen) demonstriert: 

1. eine Vorrichtung zur Skotometrie. 

Zur Skotomprüfung bevorauge ich die Methode am unterbrochenen 
Strich. Das Auge stellt sein Skotom auf die Lücke in der Mitte des 
Striches ein und fixiert mit den peripheren Teilen der Betina. Um 
die Prüfung auch am Perimeter vorzunehmen, habe ich einen kleinen 
Zusatzapparat*) konstruiert, der sich am Perimeter*) anbringen 
lässt, das dem von Pristley-Smith nachgebildet ist. 

2. eine Probierbrille mit verstellbaren Bügeln.*) 



XX. 

Herr Schnaudigel (Frankfurt a. M.) demonstriert Neuro- 
fibrillen in den Retinalganglienzellen der 
S e 1 a c h i e r. 

M. H. ! Die Wald ey ersehe Lehre von den Nerveneinheiten, 
die sogenannte Neuronentheorie, ist durch die Auffindung der Neuro- 
fibrillen bedenklich erschüttert, wenn nicht begraben worden. 

Schon Kemak sprach 1838 dem Axenzy linder eine fibrilläre 
Struktur zu, und Max Schnitze Ende der sechziger Jahre konnte 
an seinen Jodserum- und Osmiumpräparaten die Neurofibrillen durch 
den Ganglienzellenleib hindurch verfolgen. 1888 haben Kupffer 
und Apäthy gleichzeitig durch bessere Methoden die Neurofibrillen 

♦) Erhältlich beim Optiker Erbe-Töbingen. 
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dargestellt, und Bethe hat diese Forschungen 1903 in seinem Buch: 
,, Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nen^ensystems^ bestätigt 
und ergänzt 

Die Literatur bringt immer neue Arbeiten auf diesem Gebiet, 
und man kann keine grössere anatomische oder zoologische Zeitschrift 
zui- Hand nehmen, ohne auf einen Beitrag zur Fibrillenlehre zu 
stossen. Auch in der Netzhaut sind die Neurofibrillen wiederholt 
nachgewiesen worden, ich erwähne nur die Arbeiten von Embden. 
Vogt und Bartels. 

Die Neurofibrillen färben sich nach der vitalen Methylenblau- 
förbung von Ehrlich, besser noch mit einer Reihe basischer Anilin- 
farbstoflfe, die Ehrlich dieser Eigenschaft wegen neurotrope genannt 
hat, wenn das Präparat in geeigneter Weise fixiert ist. Nach Bethe 
geschieht dies am besten in Äther, weil die Fibrillensäure in Äther 
unlöslich ist, oder in ammoniakalischem Alkohol, da das Ammoniak 
mit der Fibrillensäure eine wasser- und alkoholbeständige Verbindung 
eingeht. 

Nun hat neuerdings Ramon y Cajal die Neurofibiillen durch 
Silberimprägnation dargestellt (Notas preventivas sobre algunos metodos 
de coloracion de los cilindros-ejes etc., Madrid, Februar 1904). Die 
Stücke müssen in ammoniakalischem Formol oder Alkohol fixiert 
werden. Darauf werden sie gewaschen und 3 Tage lang in einer 
1 — 3^Iq Argentum nitricum-Lösung in den Brutschrank gebracht. 
Als beste Silbernitratlösung habe ich die 2prozentige gefunden, als 
Optimum der Brutschranktemperatur 35 ^. Darauf werden die Stücke 
in 5 prozentiger Pyrogallussäure reduziert, gewässert , entwässert, 
eingebettet, geschnitten, die Schnitte werden vergoldet und fixiert. 

Wie alle Imprägnationsmethoden ist auch diese nicht sicher; 
wenn sie aber gelingt, liefert sie prachtvolle Bilder. Ich habe auch 
die Bielschowskische Imprägnation versucht. Für Celloldin- 
schnitte ist sie jedenfalls nicht zu gebrauchen. 

Dem Ramony Cajal sehen Verfahren wurden von mir 50 Fisch- 
augen unterworfen. Am schönsten stellten sich die Neurofibrillen in 
den Retinaganglienzellen der Haie dar; in den Ganglienzellen ver- 
laufen sie in grossen Bogen imi den Kern herum in leichten Wellen- 
linien. Auch in den Schaltzellen ist in guten Präparaten eine 
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fibrilläre Struktur sichtbar und ebenso in den grossen, mit blassem 
Kern versehenen Zellen, die bei den Haien über den Innengliedem 
der Stäbchen liegen und m. E. den intraretinalen Assoziationen 
dienen. Die Neurofibrillen in den Ganglienzellen sind so dick, dass 
man beim Vergleich mit den feinen Fibrillen der Anilinfärbungen 
annehmen muss, die Imprägnation verklumpe die Fibrillenbündel 
etwas. 

Ich habe unter dem Mikroskop ein Präparat von Akanthias 
vulgaris eingestellt und einige Zeichnungen von Ganglienzellen 
anderer Haie beigelegt. 



XXI. 

Herr Schanz (Dresden): Das Spiegelvisier. 

F. Schanz hat voriges Jahr in Luzem Modelle zu einer 
VisiervoiTichtung für alters weitsichtige Schützen demonstriert. 
Um zu zeigen, dass diese Visiervorrichtung auch technisch durch- 
tuhrbar und zuverlässig justierbar ist, zeigt er Gewehre, die damit 
eingeschossen worden sind. Vorn auf dem Gewehr ist ein Stahl- 
stück aufgelötet. In dieses Stahlstück wird von derselben Maschine, 
welche den Lauf bohrt und fi-ässt, eine Rinne parallel zur Seelen- 
achse eingeschnitten. Dadurch, dass dies an denselben Maschinen 
gemacht wird, welche den Lauf arbeiten, wird die Garantie gegeben, 
dass diese Rinne in dem Stahlstück soweit parallel zur Seelenachse 
wird, als dies mechanisch ausführbar. In diesem Zustand kommt 
das Gewehr zum Optiker. Derselbe setzt in dieses Stahlgehäuse 
den Spiegel mit der Visierkimme. Zu diesem Zwecke wird der 
Spiegel an dem Spiegelträger so befestigt, dass er optisch genau 
senkrecht zur Grundfläche des Spiegelträgers steht. Spiegel samt 
Spiegelträger wird in der Rinne des Stahlgehäuses dauerhaft be- 
festigt. Sind die Spiegel gleich hoch, so müssen sie denselben 
Effekt liefern. Sie lassen sich dann miteinander auswechseln. Ist 
der Spiegel derartig befestigt, so konunt das Gewehr zum Büchsen- 
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macher, welcher hinten auf den Lauf das Kästchen mit der Visier- 
marke aufsetzt und das Gewehr einschiesst. Dieses Kästchen wird 
wie das gewöhnliche Visier mit einem Schwalbenschwanz in den 
Lauf eingeschoben und lässt sich nach rechts und links teilen, genau 
wie das gewöhnliche Visier. 

An der Hinterseite des Kästchens ist eine Triebschraube, mittelst 
deren die Visiermarke um 4 mm gehoben werden kann. Da der 
Spiegel auf die oben angegebene mechanische Weise ziemlich genau 
justiert ist, reicht diese Justieioingsvorrichtung zum genauen Ein- 
schiessen des Gewehres vollständig aus. 

An der Visiermarke ist insofern eine Änderung vorgenommen 
worden, als früher eine Ttörmige Marke zur Verwendung kam, jetzt 
ein Dreieck verwandt wird, das in der Form dem Korn des Militär- 
gewehrs nachgebildet ist. Da die Spitze eines solchen Kornes nicht 
zu sehen ist, wenn das Bild derselben in die Kimme des Spiegels 
fällt, so ist es schwer zu beurteilen, ob man Voll-, Fein- oder 
Gestrichenkom genommen hat. Um diesen Mangel auszuschliessen. 
befindet sich über und zur Seite der Spitze ein weisses Feld, das 
mit einer Bogenlinie gegen ein schwarzes Feld sich abhebt. Diese 
Grenzlinie markiert dem Auge sehr augenfällig die Spitze des Korns 
und lässt demselben sehr genau ihren Stand beurteilen, selbst wenn 
sie in der Kimme nicht sichtbar ist. 

Hinter dem Markenblättchen befindet sich die Vorrichtung, 
welche die Visierpunkte in der Richtung, wie der Schütze auf sie 
blickt, besonders belichtet. Daran ist nichts geändert worden. 

Diskussion. 
Herr Hermann Becker: 

Erlaube mir nur zu fragen, wie der Spiegel im Kegen und 
bei starkem Sonnenschein wirkt, und wie die Haltbarkeit des 
Spiegels im Kriegsfalle sein wird? 

HeiT Schanz gibt zu, dass Regen das Visieren erschwert, doch ist 
dies nicht so schlimm, wie man sich dies denkt. Der Schütze 
darf nur den ersten Regenti'opfen nicht abwischen, sondern 
muss ihn breitwischen. Es bildet sich sehr raseh eine ebene 
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Wasserschicht auf dem senkrecht stehenden Spiegel und jeder 
weitere Wassertropfen wird rasch abfliessen. Das Spiegelbild 
wird etwas unregelmäfsig, bleibt aber an derselben Stelle. Die 
Sicherheit des Schusses wird dadurch nur wenig beeinträchtigt. 
Was die Haltbarkeit der Spiegel betrifft, so sind dieselben 
aus Glas hergestellt und werden durch das Stahlgehäuse vor 
Beschädigungen geschützt. Jetzt soll zu den Spiegeln statt 
des Glases geschmolzener Bergkristall verwandt werden. Dann 
werden die Spiegel in jeder Weise dauerhaft sein. 



Zweite Demonstrations- Sitzung. 

Freitag, den 4. Augnst 1905, naehmittaps 3 Uhr, 

im Hörsäle der üniversitäts-Augenklinik. 

Vorsitzender: Herr Rognian (Gent). 



XXIT, 

Herr M. zur Nedden (Bonn): Demonstration von zwei 
Kaninchen zu seinem Vortrag: Über Aufhellung 
von Blei- und Kalktrübungen der Hornhaut. 

M. H. ! Im Nebenzimmer habe ich zwei Kaninchen aufgestellt, 
von denen ich dem einen vor ungeföhr 8 Wochen beiderseits eine 
gleich dichte Kalkinkrustation mit Kalkbrei beigebracht habe. Ich 
habe dann 7 Wochen lang, meist ein bis zweimal täglich ein Auge 
^/4 Stunden lang in 20 ®/o weinsaures Ammonium eingetaucht, worauf 
allmählich eine deutliche Aufhellung eingetreten ist. 

Dem anderen Tiere habe ich beiderseits vor 6 Tagen eine Blei- 
inkrustation der Kornea mit verdünnter Lösung von Liqu. Plumb. 
subacet. beigebracht und 4 Stunden später die intensiv weisse Blei- 
trübung des einen Auges durch Eintauchen in 20®/o weinsaures 
Ammonium nahezu völlig aufgehellt. 
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XXIII. 
Herr W. Czermak (Prag) demonstriert: 

a) Präparate zu dem in der 2. wissenschaftlichen 
Sitzung gehaltenen Vortrag (Angiomatose der 
Netzhaut), 

b) Präparate von Pseudophakia fibrosa (faserige 
Scheinlinse). 

Die Präparate stammen von dem etwas verkleinerten linken 
Auge eines 25jährigen Mannes, das immer blind war. Im Alter 
von ^/g Jahr soll er einen Ausschlag durchgemacht haben. Sechs 
^^ochen vor seiner Aufnahme bekam er ein Hornhautgeschwür und 
starke Schmerzen. Bei seiner Aufnahme hatte er Protrusio iridis, 
Drucksteigerung, die Zeichen eines abheilenden Hornhautgeschwürs 
und Epithelbläschen der Hornhaut. Das blinde Auge wurde enukleiert. 
In ihm fand sich fmn an Stelle der Linse ein wie eine geschrumpfte 
Linse aussehendes Gebilde, das aus vaskularisiertem Fettzellen haltigem 
Fasergewebe besteht und nur vorne kleine Reste der Linsenkapsel 
(ohne Epithel) enthält. Es wird von einer persistierenden Pupillar- 
membram bedeckt und ist so mit der Iris verbunden, die diese 
Scheinlinse vaskularisiert. Ausser durch die Iris ist sie durch die 
an ihrem Rande vorne angeklebten, ausgedehnten Ciliarfortsätze und 
die Zonulafasern, dann durch eine durch die diaphragmaartig vor- 
gezerrte Netzhaut gebildete Membran in ihrer Lage erhalten. Der 
(ilaskörper ist normal entwickelt, die Netzhaut liegt der Aderhaut 
an und ist ziemlich gut entwickelt, die Aderhaut atrophisch. Die 
vorgebuckelte Iris liegt in der Peripherie der hinteren Hornhaut- 
flache an, die Papille ist total exkaviert. 

Dass die S c h e i n 1 i n s e einen angeborenen Zustand darstellt, 
dafür spricht 

1. dass sie trotz Anklebung der Ciliarfortsätze und Netzhaut in 
gar keinem weiteren Zusammenhang mit diesen Gebilden steht, 
sondern ausschliesslich von der Iris ihre Gefässe empfängt und 
überhaupt einen organoiden Eindruck in ihrem Aufbaue macht; 

2. dass die Pupille durch eine Pupillarmembran verschlossen ist, 
die sich dann auch noch extrapupillar ausbreitet; 
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3. dass die faserige Scheinlinse an ihrer Hinterfläche mit kleinen 
Glaskörpergefösschen in Verbindung steht, die in diesen 
persistieren und ohne jeden Zusammenhang mit der Uvea sind. 
Czermak gibt eine Erklärung des Zustandekommens der 
Anomalie und bespricht die Ursache der in letzter Zeit eingetretenen 
Drucksteigerung. Er sieht sie in der durch die Homhautulceration 
induzierten Iridocyclitis, die zur Verstopfung der Lücken der Pupillar- 
membran, damit zur Vortreibung der Iris bis zur Homhauthinterfläche 
in der Peripherie und so zur Retention führte 

Czermak erwähnt schliesslich ähnliche Fälle aus der Literatur, 
von denen besonders der von Grolman als Cataracta congenita 
fibrosa bezeichnete hen'orzuheben ist und schlägt für derartige Zu- 
stände den Namen Pseudophakia vor, von der es kongenitale 
imd aquirierte gibt. 

c) Präparate von Entropium cicatriceum. 

Das letzte aufgestellte Präparat stammt von einer Leiche. 
Czermak konnte von der Abteilung, wo der Kranke gestorben 
war, erheben, dass dieser seit vielen Jahren an ägyptischer Augen- 
entzündung gelitten haben soll und durch das Hineinwachsen der 
Haare sehr geplagt wurde. Sein Sehvermögen war sehr schlecht. 

Dieses Präparat zeigt, grösstenteils in Übereinstinounung mit 
den im Jahre 1902 hier mitgeteilten Befunden Kaehlmanns, dass 

1. die muldenförmige Verkrümmung des Knorpels durch das im 
Subkonjunktivalgewebe und von dort in den Tarsus an der 
Durchtrittsstelle der Gefasse vom Arcus tarseus inferior ein- 
strahlende, derbe Narbengewebe hervorgebracht wird, das sich 
am Lebenden als weisser sehniger Streif im sog. Sulcus 
subtarsalis darstellt; 

2. dass trotz der muldenförmigen Verkrümmung des untern 
Knorpelteils die hintere Lidfläche dem Augapfel glatt anliegt 
und nicht eine konkave Oberfläche vorhanden zu sein braucht, 
indem das Fasergewebe die Konkavität ausfüllt; 

3. dass das Verstreichen der hintern Lidkante nicht auf einem 
Schwunde der Intermarginalfläche beruht (wie es noch 
Jacobson annahm) und so die Bindehaut schon dicht hinter 
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der letzten Wimperreihe beginnt, sondern auf einer Drehung 
der Intermarginalfläche um 90 ^ wodurch sie in eine Flucht 
mit der Bindehautfläche kommt. Diese Drehung ist eben die 
Wirkung der schrumpfenden subkonjunktivalen und intra- 
tarsalen Narbenmasse. Es soll gewiss nicht geleugnet werden, 
dass das ganze Lidrandgewebe infolge der chronischen Infil- 
tration und Bildung von Narbengewebe etwas schrumpft und 
so auch die Intermarginalfläche schmäler wird (sie ist bis 
1,6 mm breit), aber sie bleibt stets nachweisbar, der Ab- 
stand zwischen den Mündungen der Meib oh m sehen Drüsen 
und der hintersten Ciliarreihe ist niemals Null. Dass es in vivo 
so aussieht, kommt, wie schon seinerzeit Hotz, als er seine 
Operation angab, richtig bemerkte, daher, dass die der Augapfel- 
oberfläche anliegende, durch Tränen und Bindehautsekret stets 
befeuchtete Intermarginalfläche eine mehr schleimhautartige 
Beschaffenheit annimmt. 



XXIV. 

Hen* E. v. Hippel jun. (Heidelberg) demonstriert Präpa- 
rate zu dem Vortrag: Über angeborenen Zentral- 
und Schichtstar — experimentelle Untersuch- 
ungen. 

Diskussion. 
Hen' G. Gutmann: 

M. H. ! Diese durch Röntgenbestrahlung intrauterin hervor- 
genifenen Linsentrübungen geben mir die Veranlassung, die 
Frage aufzuwerfen, ob auch im späteren Leben Starbildungen 
dureh Röntgenbestrahlungen hervorgerufen werden können. Ich 
habe nämlich vor 2 Jahren einen Ingenieur gesehen, welcher 
sich sehr viel mit Herstellung von Röntgenröhren beschäftigt 
hat und danach Sehstörungen verspürte. Ich fand Tropfen- 
bildungen in der hinteren Corticalis beider Linsen, bei ge- 
ringer Sehstörung, welche ätiologisch nicht zu erklären waren. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXU. 22 
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Patient war j agendfrisch und gesund. Der Urin war frei von 
Eiweiss und Zucker. Ich untersagte ihm die Herstellung der 
Röntgenröhren, und bis jetzt ist die Katarakt nicht fortge- 
schritten. Ich habe damals die Literatur durchgesehen, aber 
über einen Zusammenhang von Katarakt und Böntgenbestrahlung 
nichts gefunden. Auch Röntgenologen, welche die Literatur 
genau kannten, bestritten einen ätiologischen Zusanunenhang. 
Die jetzt von Herrn v. Hippel mitgeteilten Versuchs- 
resultate veranlassen mich, aufs neue die Frage eines Zu- 
sammenhanges der damals beobachteten Katarakt mit der 
Röntgenbestrahlung zur Diskussion zu stellen und zu fragen, 
ob der Herr Vortragende oder einer der anderen Herren darüber 
Erfahrungen mitzuteilen hat. 

Herr Treutier: 

Bei einem Angestellten eines Röntgenlaboratoriums in 
Hamburg stellte ich eine beiderseitige hintere Polarkatarakt 
fest. Nach seiner Angabe hatte der betr. Patient vor seiner 
Anstellung als Röntgenarbeiter beiderseits normal gut gesehen, 
während z. Z. der Untersuchung ein Vis. von ^/g^ bestand. 

Herr Birch-Hirschfeld bemerkt auf die Anfrage von Gut- 
mann, dass er bei zahlreichen Fällen von experimenteller 
Röntgenbestrahlung niemals Linsentrübungen beobachten konnte, 
auch dann nicht, wenn es zur Atrophie des Sehnerven ge- 
kommen war. Aus der Literatur ist ihm kein Fall von Katarakt 
durch Röntgenbestrahlung bekannt. 

Hen- V. Hippel (Schlusswort): 

Chalupecky hat ein Meerschweinchen bestrahlt und bei 
demselben eine vordere Polai'katarakt gesehen, die er aber 
nicht auf die Bestrahlung bezieht. Sonstige Angaben über 
Katarakt durch Röntgenstrahlen sind mir nicht bekannt ge- 
worden. 
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XXV. 

Herr E. Rählmann (Weimar): Über amyloide Degene- 
ration der Lider und derKonjunktiva des Auges. 

Die amyloide Degeneration beruht auf der Umformung des 
Gewebsalbumins in eine allotrope Form, welche im gesunden mensch- 
lichen Körper nicht vorkommt. 

Das Amyloid gehört physiologisch zu den Albuminoiden, ist 
aber chemisch den Kohlehydraten verwandt, ähnlich wie das Glykogen, 
welches als normaler Bestandteil in Form einer Zwischenstufe 
zwischen Albumin und Dextrin resp. Zucker im Körper vorhanden 
ist. Die amyloide Degeneration der Gewebe, welche als Ausdruck 
einer solchen pathologischen Umformung des Gewebeseiweisses bei 
gewissen immer letal verlaufenden Erkrankungen der Leber etc. vor- 
kommt, findet sich nun bekanntlich am Auge in Form einer ganz 
lokalen Erscheinung, welche völlig begrenzt ohne Störung des All- 
gemeinbefindens abläuft; und, so viel ich weiss, bisher niemals zu 
einer Infektion des übrigens Körpers und noch niemals zum Tod« 
des Patienten gefuhrt hat. 

Meine und anderer Beobachtungen haben vielmehr den Nachweis 
erbracht, dass das Amyloid einer vollständigen Heilung fähig ist, 
indem durch weitere chemische Umsetzungsprozesse das Amyloid 
wieder in noimales Albumin umgewandelt werden kann. 

Die näheren Vorgänge, welche sich bei diesem Umwandlungs- 
prozesse der Amyloidbildung im Gewebe abspielen, sind daher nicht 
allein von einer grossen Wichtigkeit für den physiol. Chemiker, 
sondern auch für den Pathologen und wegen des lokalen Auftretens 
am Auge nicht weniger fiir den Ophthalmologen. 

Die Amyloidentai-tung, soweit sie am Auge beobachtet wurde, 
kann von allen Teilen der Gewebe der Konjunktiva und der Lider 
ausgehen. 

Man hat Entartung des Bindegewebes, der Lidmuskeln, der 
Gefässe, des kutanen Hautteils, endlich der Drüsen beobachtet. 

Es steht auch fest, dass die Entartung sich auf jeden der ge- 
nannten Gewebsteile beschränken kann, ohne die anderen Teile der 
Adnexa zu ergreifen. 
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Unter einem der Mikroskope finden Sie einen Querschnitt durch 
ein Oberlid, und Sie sehen hier die Degeneration auf die Muskel- 
faserbündel des Orbicularis beschränkt, während das Bindegewebe 
der Umgebung sowie die Liddrüsen etc., auch die Ge^se intakt sind. 

Man kann also nicht sagen, dass die Degeneration von den 
(letässen ihren Ursprung nehme, oder von den Gewebszellen, denn 
von allen diesen Teilen kann die Entartung ausgehen und sich auch 
auf jeden beschränken. 

Wie die Extensität der Entartung verschieden sein kann, so 
auch deren Intensität. Es gibt Fälle, wo die Degeneration gleich 
mit der Amyloidbildung in früher ganz gesunden Geweben beginnt 
und verläuft. Dahin gehört der Fall, von welchem unter Mikroskop 1 
ein Präparat ausliegt, das mit den degenerierten Muskelfasern, 
welche durch Methylviolett rosarot gefärbt sind. In anderen Fällen, 
die ungleich viel häufiger sind, geht der eigentlichen Amyloident- 
artung eine hyaline Degeneration der befallenen Gewebe voraus. 
Alan sieht dann, wie die Präparate Nr. 2 und 3 zeigen, hyalin- und 
amvloidentartete Stellen nebeneinander. 

Häufig finden sich die Degenerationsprozesse dann gleichzeitig 
neben colloider, namentlich auch neben schleimiger Umwandlung. 
Um sie darzustellen, empfiehlt sich eine Doppelfärbung durch van 
Uieson oder ßosin-Hämatoxilin. Letztere Doppelfärbung eignet 
sich namentlich, um Anfangszustände der Entartung im Zellgewebe, 
zum Beispiel in der Konjunktiva nachzuweisen. 

Der histologisdhe Vorgang der Eiweissumlagerung, durch welche 
alle diese Umwandlungen der Eiweissstoife des normalen Gewebes 
entstehen, vollzieht sich ausschliesslich unter dem Einflüsse der Zu- 
wanderung von fermentativen Stoffen, d. h. anderen, dem Gewebe 
fremden Eiweissarten, die nicht gelöst sind, sondern als geformte 
(tebilde zuwandern und durch Verbindung mit den örtlichen Eiweiss- 
stoffen neue allotrope Körper von einer anderen molekularen Zu- 
sammensetzung und mit anderen chemischen Eigenschaften (Reaktionen) 
liefeni. 

Den Übergang des einen Eiweisskörpers in einen anderen habe 
ich bei Einwirkung von Fermenten mit dem Ultramikroskop direkt 
beobachten können und auch speziell für das dem Amyloid chemisch 
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nahestehende Glykogen habe ich bei diesem Übergehen den mole- 
kularen stofflichen Abbau, durch welchen das Glykogen zu Dextrin 
wird, direkt demonstrieren können. (Vortrag und Demonstration in 
der Sitzung der Gesellschaft der Charite-Ärzte in Berlin vom 
4. Februar 1904 und Berliner klinische Wochenschrift 1904, Nr. 8,. 

Es kann also keinem Zweifel unterliegen, dass die Kollagen-, 
die Hyalin- und die Amyoloidbildung in den Geweben durch eine 
Umwandlung erfolgt, welche durch ein neu zugeführtes, als Ferment 
wirkendes Eiweissmolekül bewirkt wird. Dieses neu hinzutretende 
Agens kann nicht in den Gewebsflüssigkeiten (Blut, Lymphe etc.) 
gelöst sein, denn sonst wäre der lokale Charakter der Degeneration 
gamicht verständlich. Es ist vielmehr im höchsten Grade wahr- 
scheinlich, dass der hinzutretende Stoff als geformter Bestandteil 
selbsttätig ins ergriffene Gewebe hineinwandert. Also in ähnlicher 
Weise, wie wir uns die Einwirkung der Bakterien denken. Es ist 
auch nicht unmöglich, dass Bakterien dabei eine Rolle spielen, aber 
dann jedenfalls in der Weise, dass deren Stoffwechselprodukte fermen- 
tative Wirkungen auf das Gewebseiweiss hervorbringen, wodurch 
Stoffe entstehen, die mit bestimmten Prote'insubstanzen sich zu 
Amyloid verbinden. 

So können die Nukleoalbumine der Zellkerne für sicli allein 
degenerieren, oder die Stoffe des Zellprotoplasmas oder auch die 
Albuminoide der Bindesubstanz. Ich besitze Präparate, welche die 
amyloide Degeneration kleiner Teile in den Zellkernen, und wieder 
andere, welche die Degeneration einzelner Teile des Protoplasmas 
nachweisen. Ein solches Präparat wird demonstriert werden. 

Die für diese Prozesse sprechenden Vorgänge, welche mit dem 
gewöhnlichen Mikroskop verfolgt werden können, sind also je nach 
dem Gewebe, in welchem sie ablaufen, verschieden. Bei der Degene- 
ration der Muskelfasern und auch des Bindegewebes ist regelmäfsig 
bei Beginn der Degeneration eine feine Körnung nachzuweisen, bis- 
weilen schon zu einer Zeit, wo die Querstreifung der Muskelfasern 
noch ausgesprochen ist. 

Wichtiger für die Beurteilung des Degenerationsprozesses ist 
das Verhalten des Zellgewebes, welches zu erkranken beginnt. — 
Auch hier zeigen die Zellen eine auffallende Körnung, besonders die 
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Elpithelien sind von einer feinkörnigen Masse völlig ausgefällt 
während der Keni häufig verschwunden ist. 

Bisweilen ist aber der Kern noch erhalten, aber dann ebenso 
wie das Protoplasma in kleine Körner zerfallen. Bisweilen sind 
alle Kerne der Zellen mit kugelrunden Gebilden, die wie Kokken 
aussehen, angefüllt. 

Sie liegen zu mehreren, häufig zu 4 bis 5 nebeneinander. Solche 
kleine absolut runde Gebilde, die sich mit Kemfarbungsmitteln leicht 
darstellen lassen, trifft man zu Beginn des Degenerationsprozesses 
sehr häufig. In gewissen Stadien des Beginns der Entartung sind 
alle Zellen mit ihnen angefüllt. 

Unter dem Mikroskop 4 selien Sie das ganze Gesichtsfeld auf 
diese Weise granuliert. Die kleinen runden Gebilde finden sich dann 
meistens aucli schon frei zwischen den Zellen in verschiedenster 
Grösse. 

Diese kleinen Eiweissteilchen sind offenbar zum Teil aus den 
Zellen ausgetreten und wandern im Gewebe. Aber sie haben ver- 
schiedene Grösse und verschiedene Gruppierung, und ohne Zweifel 
auch verschiedene chemisdie Eigenschaften. 

Durch Aggregation und Verbindung mit einander innerhalb und 
ausserhalb der Zellen des örtlichen Gewebes kommen neue Eiweiss- 
körper hyalin, resp. amyloid zustande. 

In vielen Fällen der Entartung ist vorzugsweise das Protoplasma 
der Zellen von der Degeneration ergriffen, während sich die Kerne 
noch gut färben, dann sieht man die letzteren regelmälsig verteilt 
inmitten eines körnigen unregelmäfsig granulierten Gesichtsfeldes 
liegen. In anderen Fällen liegen die runden Kugeln ausschliesslich 
in den Kernen der Zellen. 

Die einzelnen Körner oder besser Teilchen haben unregelmäfsige 
Form und Grösse, bis zu kleinen, eben sichtbaren Punkten : je stärker 
die Beleuchtung ist, desto mehr von ihnen heben sich ab. Diese 
Körner tarben sich verschieden intensiv, die einen mehr mit basischen, 
die anderen mehr bei saueren Farbstoffen, Dadurch, sowie durcli 
verschiedene Form und Grosse entsprechen sie verschiedenen Eiweiss- 
arten. 
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Wo diese Körnung vorkommt, ist meist stellenweise schon 
hyaline und amyloide Reaktion nachzuweisen, meistens auch schon 
Schollenbildung vorhanden. 

Die Zusanunenlagerung der kugeligen Gebilde kann man direkt 
unter dem Mikroskop beobachten — auch innerhalb der Zellen 
selbst. In dem Mikroskop 5 sehen sie massenweise solche Gruppier- 
ungen, die stellenweise an Kemteilungsfiguren erinnern. 

In mehreren Fällen konnte ich bei Beginn der Entartung die 
amyloide Degeneration dieser kleinen Teilchen mittelst Jodjodkalium 
und besonders mit Methylviolett direkt nachweisen. Sie leuchteten 
als blane, bezw. rote Punkte scharf aus dem übrigen Gewebe her- 
vor. Ausser den kleinen runden Teilchen in- und ausserhalb 
ier Zellen war nirgends deutliche Amyloidreaktion nachzuweisen 
und das Gewebe auch der Struktur nach normal. 

Zur Darstellung solcher Anfangszustände d^r Entartung eignen 
sich nammentlich Doppelfarbungen mit Eosinhämatoxilin. Die kleinen 
Teilchen treten durch die hochrote Färbung, die Homogenität und 
den eigentümlichen wachsartigen Glanz deutlich hervor. — Auch 
die van Giesonsche Lösung gibt sehr deutliche Bilder. — Ge- 
legentlich ist eine Verwechslung von isoliert liegenden homogenen 
degenerierten Teilchen mit roten Blutkörperchen möglich, welche 
sich ebenfalls hochrot färben (interstitielle parenchymatöse Blutungen 
sind bekanntlich bei amyloider Degeneration sehr häufig). Bei 
kleinsten Teilchen und bei solchen innerhalb der Zellen ist die Ver- 
wechslung aber unmöglich. Auch bei der hyalinen und der kolloiden 
Degeneration etc. ist im Anfangsstadium eine körnige Veränderung 
der Zellen zu beobachten. 

Bei Fettentartung der (lewebe scheint der gleiche Vorgang 
der Synthese abzulaufen. 

Ganz ähnliche Granula sind auch jüngst von Train a und 
Ziegler (Beiträge zur pathol. Anat. etc., Bd. XXXV, 1903) als 
reguläre Erscheinungen in den Drüsenzellen verschiedener Organe 
beschrieben und als Fettpartikel nachgewiesen worden. 

„Das Fett wird den Zellen in gespaltenem Zustand geliefert und 
im Inneren der Zellen durch deren Tätigkeit wieder aufgebaut.*^ 



— 344 — 

Bei weiterer Entwicklung der Degeneration kommt es zur 
Schollenbildung. Indem sich die kleinen Teilchen zusammenlagem. 
entstehen grössere homogene runde oder längliche Gebilde. Auch 
innerhalb der Zellen wird durch Verschmelzung der Körner und 
Kugeln das ganze Protoplasma homogen. In einzelnen Fällen lässt sich 
der Kern noch färben, während das Protoplasma bereits gleichmäfsig 
opak geworden ist (Mikroskop 6), in anderen Fällen ist der Kern 
gleich von Anfang an bei der Degeneration beteiligt und in der 
homogen gewordenen Zelle nicht zu entdecken. 

Aber auch in einer völlig homogen erscheinenden Zelle, welche 
deutlich amyloid reagiert, ist der Inhalt in Wirklichkeit noch 
körnig. Bei vereinzelt liegenden Amyloidzellen lässt sich wenigstens 
mittelst des Ultramikroskops noch eine ganz deutliche Granulierung 
nachweisen. 

Im Konjunktivalgewebe unter dem Epithel lassen sich häufig 
einzelne völlig degenerierte Zellen im sonst noch die Struktur 
zeigenden Gewebe nachweisen. (Mikroskop 7.) Meistens sind die 
Zellen durch Zusanmienfliessen zu grösseren homogenen meistens 
gequollenen Plaques und Schollen geworden. 

Beschränkt sich, wie es häufig vorkommt, die Degeneration vor- 
wiegend auf die Adenoidzellen des konjunktivalen Gewebes, so bleibt 
das Retikulum dieses Gewebes mit seinen Zellen in den Knoten- 
punkten längere Zeit noch erhalten und lässt sich dann mittelst 
Färbung gut darstellen. 

Tritt die Degeneration in entzündetem Gewebe auf, so ist häufig 
zu beobachten, dass die eingewanderten Leukocyten der Degeneration 
widerstehen, während das lokale (iewobe schon verändert ist. 
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XXVI. 

Herr Fleischer (Tübingen): 

a) Über familiäre Hornhautentartung. 

Mit 2 Figuren auf Tafel XVin. 

Ich habe Gelegenheit, Ihnen zwei verschiedenai'tige Fälle von 
familiärer Hornhautentartung heute zu zeigen. Aus diesem Anlass 
möchte ich über die Erfahrungen berichten, welche wir über diese 
Erkrankung in der Tübinger Klinik gemacht haben. Es haben sich 
ja im Laufe der letzten Jahre die Beobachtungen jener eigentüm- 
lichen Erkrankung der Kornea gemehrt, die im Anfange der neunziger 
Jahre zuerst von Biber, Schüler von Ha ab, und andererseits von 
Groenouw und Fuchs beschrieben wurde. Die Krankheit wurde 
von Ha ab als gittrige Keratitis, von Groenouw als knötchen- 
förmige Hornhauttrübung bezeichnet. Die beiden Krankheitsbilder 
haben manche Verschiedenheiten, aber so viel gemeinsames, dass es 
wohl berechtigt ist, sie als eine Krankheitsgruppe zusammenzufassen 
unter dem Namen „familiäre Hornhautentartung**. Denn die Krank- 
heit ist besonders durch ihr familiäres Auftreten charakterisiert. Es 
sind bisher 59 Fälle bekannt. Die grösste Zahl derselben, 15, und 
zwar von der gittrigen Erkrankung ist von Freund beschrieben 
worden. 

Auf Grund der Beobachtungen der Autoren ist das Krankheitsbild 
folgendes. Bei der knötchenförmigen oder nach Fehr passend 
auch als fleckförmig bezeichneten Erkrankung treten in der Hornhaut 
grössere und feinere bis feinste Fleckchen und Pünktchen bezw. 
Knötchen von sehr unregelmälsiger Gestalt und verschiedener Grösse 
auf, die nach Beschreibung der meisten Autoren ganz oberflächlich 
liegen und häufig die Oberfläche unregelmäfsig vorwölben, in Form 
von Holprigkeiten oder feinen runden Höckerchen. 

Die gittrige Keratitis ist charakterisiert durch feine graue,, 
teilweise durchsichtige Linien, welche ein Netzwerk bilden. Zwischen 
dieses Netzwerk sind feinere und gröbere Fleckchen eingestreut. 

Bei beiden Krankheitstormen soll die Peripherie in einer Breite 
von 2 — i\ mm freibleiben. Vaskularisation fehlt gänzlich , ebenso 
fehlen stärkere ICntzündungserscheinungen. Der übrige Bulbus ist 
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normal. Die Erkrankung ist eminent chronisch, tritt meist im 
zweiten oder dritten Lebensjahrzehnt auf und verschlimmert sich 
durch Vermehning und Vergrösserung der Trübungen, so das« schliess- 
lich nur noch Finger in der Nähe gezählt werden. Der allgemeine 
Zustand ist dabei meistens ein durchaus guter. Die Therapie ist 
machtlos, die Ätiologie vollständig dunkel. Die Krankheit tritt in 
derselben Familie bei verschiedenen Geschwistern, sowie in ver- 
schiedenen Generationen ohne Bevorzugung eines Geschlechtes auf. 
Einzelne Mitglieder der Familie bleiben verschont. 

Anatomische Untersuchungen von oberflächlich abgetragenen 
Homhautstückchen haben Ablagerung einer fremden, wahrscheinlich 
hvalinen Substanz in die oberflächlichen Hornhautschichten nach- 
gewiesen. Wehrli hat neuerdings die Erkrankung als tuberkulös 
aufgefasst und als Lupus corneae bezeichnet. 

Die meisten Autoren sprechen sich dahin aus, dass es sich 
nicht um eine eigentlich entzündliche Erkrankung, sondern um eine 
Degeneration der Hornhaut handele. 

Fälle dieser Art sind an der Tübinger Klinik seit Jahren in 
Beobachtung. Professor Schleich und ich sind neuerdings einzelnen 
<ler Fälle genauer nachgegangen, um ihre familiären Beziehungen 
aufzudecken. Die Krankheitsgeschichten unserer Fälle sind in einer 
Dissertation von S p i 1 1 a zusammengestellt. Neuerdings sind einige 
weitere Falle beobachtet worden. Das Material der Tübinger Klinik 
betrifll 24 Fälle, die aus 11 Familien stammen. 

Diese grosse Zahl muss auffallen. Hat doch Fuchs bei dem 
grossen Material der Wiener Klinik nur S Fälle beschrieben. Man 
rausste daran denken, ob diese grosse Zahl vielleicht in besonderen 
Verhältnissen ihren Grund hat. Bei der genaueren Nachforschung 
liat sieh nun das merkwi'irdige Resultat ergeben, dass alle unsere 
Fälle mit Ausnahme von einem von der Höhe der schwäbischen 
Alb, aus dem Gebiet des weissen Jura stammen und zwar teilweise ans 
einem ganz eng begrenzten Gebiet, nämlich 13 Fälle aus 4 miteinander 
nicht verwandten Familien in 3 Ortschaften, welche ganz nahe 
l)ei einander liegen in einem Umkreis von 5—6 km. Der Gedanke, dass 
tellurisohe oder klimatische Einflüsse för die Genese in Betracht 
kommen können, mussto naheliegen, umsomehr als eine Übersicht 
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über den Wohnsitz der anderen Autoren ergab, dass die grösste Zahl 
derselben in gebirgigen Gegenden wohnt : Haab- Zürich, Dimm er- 
Innsbruck, Freund-Reichenberg i. Böhmen, Körber-Marburg, 
He SS- Würzburg, Wehrli-Prauenfeld im Kanton Thurgau. Bei 
den Fällen von Groenouw und Fuchs ist diese Möglichkeit 
wenigstens nicht ausgeschlossen, ebensowenig bei dem fluktuierenden 
Material der Hirse hberg'schen Klinik, aus welcher die Fälle von 
Fehr stammen. Zwei von Deutschmann beschriebene Fälle 
weichen von der üblichen Form erheblich ab. 

Ich habe den Gedanken an tellurische oder klimatische Einflüsse 
jedoch sofort wieder fallen gelassen, da der familiäre Charakter der 
Krankheit ja absolut dagegen spricht. 

Vielmehr schienen mir andere Momente, die mit der geo- 
graphischen Lage der Fälle zusammenhängen, wahrscheinlicher, nämlich 
Konsanguinität bezw. Inzucht. Die in Betracht kommenden 
Orte der schwäbischen Alb liegen teilweise sehr abseits und sind 
teilweise erst neuerdings mehr in den Verkehr gerückt worden. 
AVie Sie auf der Karte hier sehen können, liegen die Ortschaften 
auf der Höhe der Alb am Nordrand derselben, nahe oder auf der 
europäischen Wasserscheide. Der Zuzug zu diesen abgelegenen 
Orten, wo die Landwirtschaft mit grossen Schwierigkeiten zu kämpfen 
hat. war stets ein geringer und infolgedessen die Zufuhr neuen 
Blutes eine minimale. Ähnliche Verhältnisse dürften auch bei 
einigen Fällen der anderen Autoren vorliegen. 

Mit Hilfe der Kirchenbücher wurden von IJ Familien, die seit 
(lenerationen an den Plätzen ansässig sind, Stammbäume aufgestellt, 
die bis in den Anfang des 18. Jahrhunderts zurückreichen bis in die 
4.-5. Generation: Es hat sich keine Konsanguinität ergeben, 
Wir dürfen die Krankheiten also nicht zu den auf direkte Kon- 
sanguinität zurückzuführenden Erkrankungen, wie etwa Retinitis 
pigmentosa hinzurechnen, trotzdem wird man den Einfluss der fort- 
währenden Heiraten zwischen denselben wenigen Familien nicht von 
der Hand weisen können. 

Eine gewisse Stütze findet diese Auffassung auch darin, dass 
diese Ortschaften teilweise reich an degenerativen Erkrankungen 
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sind: 2 der Ortschaften sind uns als exquisite Heioastätten hoch- 
gradiger Myopie längst bekannt, in einer der Familien findet sich 
ausser Myopie Kotgrünblindheit mit Glaukom und kongenitale 
Amblyopie ; in derselben Ortschaft ist eine Familie mit kongenitaler 
Linsenluxation in 3 Generationen, in einer anderen Familie ist iu 
der Verwandtschaft Taubstummheit. Vielleicht ist auch das häufige 
Vorhandensein ^on regulärem Astigmatismus bei den beobachteten 
Fällen darauf zu ii?ziehen. 

Was im übrigen die Ätiologie anlangt, so haben sich weder für 
Lues noch für Tuberkulose bestimmte Anhaltspunkte ergeben. 
Von tuberkulös belasteten Familien ist keine Rede. Die betroffenen 
Individuen sind im grossen ganzen gesund, nur bei einigen derselben 
ist eine gewisse Blässe und Magerkeit aufgefallen. 

Was die Form unserer Erkrankungen anlangt, so haben wir 
keinen einzigen Fall der gittrigen Keratitis gesehen. Die grösste 
Zahl gehört zu der knötchenförmigen Erkrankung. Unsere Fällo 
unterscheiden sich von den Beschreibungen der früheren Autoren 
nicht wesentlich. Ich möchte nur darauf hinweisen, dass in den 
fortgeschrittenen Fällen die Peripherie der Hornhaut gleichfalls von 
der Erkrankung betroffen wird und dass die Herde auch schon in 
frühen Stadien nicht nur in oberflächlichen Schichten liegen, sondern 
in verschiedenen Tiefen eingelagert sind. Beschwerden treten bei 
oberflächlichem Sitz der Herde durch feine Defekte an der Spitze 
der kleinen Höckerchen auf. Dem Fall von Hess, der die Krank- 
heit schon bei einem iijährigen Mädchen beobachtete, kann ich drei 
weitere Fälle zufügen von 7, 8 und 13jährigen Kindern. Ich ziehe 
hieraus den Schluss, dass die Krankheit vielfach nicht erst im -. 
oder 3. Lebensjahrzehnt beginnt, sondern schon ins erste Lebers- 
jahrzehnt zurückgreift, und eben erst später Symptome macht. 

Ausser diesen Fällen von typischer, knötchenförmiger oder fleck- 
förmiger Erkrankung haben wir nun aber bei t) Fällen ein Krank- 
heitsbild gesehen, das sich weder unter die Knötchen bezw. 
fleckförmige, noch unter die gittrige Form unterbringen 
lässt. Während nämlich in diesen Fällen die Erkrankung im übrigen 
durchaus die Merkmale der familiären Hornhautentartung zeigt, ist 
hier die Form der Herde eine etwas andere: als charakteristisch 
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möchte ich Ringelformen bezeichnen, auch Halbkreischen sind vor- 
handen und mehr längliche, stäbchenförmige Gebilde mit klarem 
Zentrum. Ausserdem finden sich aber auch Kügelchen, Scheibchen 
und Strichelchen. 

Alle diese Formen vereinigen sich zu eigenartigen Figuren. 
Durch reihenförmige Anordnung der kleinen Gebilde kommen 
strahlenförmige Ausläufer zustande, welche vom Zentiiim der Horn- 
haut, wo die Erkrankung im wesentlichen lokalisiert ist, nach der 
klaren Peripherie hinausstrahlen. Die Kreischen und Kügelchen 
selbst setzen sich wieder aus feinsten Krümelchen und Bröckchen 
zusammen, wie sich mit dem binokularen Korneal-Mikroskop ergibt. 
Die grauweisslichen Trübungen sind in de. Hauptsache in den ober- 
flächlichen Schichten gelegen, sind aber auch in tieferen und tiefsten 
Schichten vorhanden, in einem Fall nur iii der tiefsten Schicht, so- 
dass sie leicht mit Präzipitaten verwechselt werden könnten. Zu- 
weilen liegen mehr längliche Gebilde auch schräg von vom nach 
hinten in verschiedenen Schichten. Die Homhautsubstanz ist dabei 
annähernd klar. Eine Konfluenz zu grösseren Herden ist hierbei 
nicht zu beobachten. 

Betreffs des Wesens der Krankheit möchte ich mich denjenigen 
Autoren anschliessen, die die Erkrankung als eine degenerative be- 
zeichnen, auf Grund des klinischen Charakters der Krankheit und 
der vorliegenden anatomischen Befunde. Wenn ich selbst auch 
keine anatomischen Befunde besitze, kann ich mich nämlich durch 
die Ausführungen Wehrlis zunächst nicht von der tuberkulösen 
Natur der Krankheit überzeugen. Solange die Impfversuche negativ 
sind, solange nicht Tuberkelbazillen nachgewiesen sind — die zwei 
säurefesten septierten Stäbchen von Wehrli im Kornealgewebe sind 
seiner eigenen Ansicht nach nicht recht stichhaltig — solange die 
anatomischen Befunde vom gewöhnlichen Bau des Tuberkel so ab- 
weichen, wie die Bilder von Wehrli, dürfen wir, glaube ich, nicht 
Tuberkulose annehmen, wenn so viele klinische Momente dagegen 
si)rechen. 

Eine ausführlichere Abhandlung wird demnächst an anderer 
Stelle erscheinen. 
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Demonstration zweier Fälle von familiärer Hornbaut- 
entartung. 

1. Ein 44 jähriger Mann zeigt die knötchenförmige Form 
der Erkrankung. Ausser einer leichten konjunktivalen Injektion sind 
die Augen reizlos, die Herde sitzen im wesentlichen im zentralen 
Teile der Hornhaut, unregelmässig fleckige Herde sitzen aber auch 
in der Peripherie in den tieferen Schichten. Der Mann hat schon 
in der Schule schlecht gesehen und bemerkt seit ca. 5 Jahren eine 
raschere Abnahme des Sehvermögens. Die Eltern und Geschwister 
desselben sollen gut gesehen haben. Von zwei weiteren Brüdern 
hat einer dieselbe Erkrankung. Von 10 Kindern des Fat. — das 
älteste ist 15 Jahre alt — zeigen zwei Kinder, ein Knabe von 13 
und ein Mädchen von 7 ^'^ Jahren die Erkrankung, ersterer schon in 
ausgesprochener Weise, letztere nur in feinen Stippchen und 
Fleckchen. 

2. Das 19jährige Bauernmädchen zeigt die von den übrigen 
Formen abweichende Form der Erkrankung. Das Mädchen hat 
schon in der Schule schlecht gesehen, hat immer etwas empfind- 
liche Augen gehabt, aber nie eine stärkere Entzündung. Das 
Mädchen ist im übrigen gesund. Der Vater soll auch augenleidend 
sein, von den 4 übrigen Geschwistern ist ein Bruder untersucht und 
zeigt die Krankheit genau in derselben Weise (siehe die Abbildungen 
der Herde in der Kornea auf Tafel XVIII). 

b) Demonstration von mikroskopischen Präpa- 
raten der Tränendrüse des Rindes. 

Präparate von Sekretgranula (Halbmondformen) und Sekrete 
kapillaren, wie sie vom Vortragenden in den anatomischen Heften 
von Merkel und Bonnet, Erste Abteilung, 26. Bd., Heft 78 
beschrieben sind. 

Diskussion. 
Herr Goldzieher: 

Ich habe vor einigen Monaten durch zwei meiner Schüler 
einen exquisiten Fall von knötchenfi)rmiger Hornhautdegeneration 
in ungarischer Sprache publizieren lassen. Der Fall betraf 
eine etwa .'50jährige polnische Jüdin, welche erst seit vier 
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Jahren augenkrank war. Eine familiäre Erkrankung anzu- 
nehmen, lag nichts beweisendes vor Es waren auf der rechten 
Hornhaut drei hanfkorngrosse prominierende Knötchen vor- 
handen, auf der rechten deren zwei. Zwischen den Knötchen 
war die Hornhaut vollkommen klar, das Auge war entzündungs- 
frei, die inneren Gebilde normal. Ich trug an beiden Horn- 
häuten eine ziemlich dicke Lamelle mit dem Graef eschen 
Messer ab, so dass ich ausreichendes Material zur mikro- 
skopischen Untersuchung erhalten habe. Auf den Schnitten 
zeigt sich das Epithel über den Knötchen erheblich verdünnt,^ 
die einzelnen Zellen aber eigentümlich blasig degeneriert. Die 
Hornhautkörperchen sind hochgradig verändert, die Hornhaut- 
substanz glasig verquollen. Irgendwelche entzündliche Infiltration 
war nicht zu sehen. Im ganzen entsprachen meine Präparate^ 
den Bildern, die wir aus der Puchsschen Arbeit kennen. 
Herr Deutschmann: 

Mit den von dem Herrn Vortragenden soeben Ihnen vorge- 
führten Krankheitsbildem sind, meines Erachtens, die ver- 
schiedenen Varietäten der knötchenförmigen Homhautdegeneration 
nicht erschöpft. Ich habe vor kurzem 2 Pälle dieser Er- 
krankungsform veröffentlicht, die, so ähnlich sie den anderen 
Pormen scheinen mögen, doch in mancher Beziehung erheblich 
davon abweichen. Ich habe auch vorgeschlagen den Ausdruck 
^familiär** für diese Erkrankung, d. h. diesen Krankheitstypus^ 
fallen zu lassen, und zwar ebenfalls auf Grund meiner Beob- 
achtungen, bei denen von „familiär" nach keiner Richtung die 
Bede ist. Auch bei einem Teil der Pälle von Puchs, der 
wohl das meiste hierher gehörige Material kennt, ist das 
•familiäre" nicht vorhanden. Ausserdem zeichnet meine beiden 
Beobachtungen der Umstand aus, dass die Peripherie der 
Hornhaut nicht frei ist, sondern die obere Hälfte getrübt 
— ja der Prozess begann am oberen Homhautrande, zum 
Zentrum fortschreitend und auf seinem Wege Trübimg zurück- 
lassend. Perner findet sich bei meinen Patienten, wenn auch 
zarte Gefassbildung — was, wie ich glaube auch von einigen 
anderen Pällen, wohl bei Puchs, beschrieben ist. Endlich 
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haben meine beiden Patienten eine doppelseitige, der sogenannten 
genuinen gleiche Ptosis. Das darch abrasio corneae von mir 
gewonnene Untersuchungsmaterial ergab keinerlei ätiologischen 
Anhaltepunkt. Wehrli, dem meine Publikation offenbar nicht 
bekannt war, benennt diese Hornhautdegeneration mit dem, 
wie mir scheinen will, unglücklich gewählten Namen «lupus 
corneae", obwohl er den strikten Beweis für die tuberkulöse 
Natur weder durch Impfung, noch durch Bazillenbefund ge- 
fuhrt hat. — Meiner Ansicht nach gehören alle diese Fälle 
zusammen und werden am besten unter dem Sammelnamen 
der knötchenförmigen Homhautentartung vereinigt. 



XXVII. 

V. Heuss (Heidelberg-Neuburg a. D.) : Ein Fall von 
Spontanruptur der hinteren Linsenkapsel bei 
Glaskörperabszess im Anschluss an doppelt per- 
forierende Eisensplitterverletzung mit Demon- 
stration von Präparaten. 

M. H.! Aus der Krankengeschichte des vorliegenden Falles 
sind folgende Daten von Wichtigkeit: Am 16. VI. 1896 flog dem 
Patienten ein Eisensplitter gegen das linke Auge. Bei der Auf- 
nahme am 17. VI. fand sich neben heftiger Ciliarinjektion, ca. 2 mm 
nach innen unten vom Limbus eine feine scharfe Wunde .von 2 bis 
3 mm Länge. Kornea und Linse klar. Papille sichtbar, aber trüb. 
Im Glaskörper wolkige Massen. Im Fundus, direkt imter der PapiUe, 
eine schwärzliche, nicht prominente Stelle, umsäumt von weisslichem 
Hof, an den sich nasalwärts eine Blutung anreiht. In den folgenden 
Krankheitstagen zunehmender gelblicher, dann grünlicher Reflex aus 
der Tiefe; scharfe Umgrenzung der Eitermasse an der hinteren 
Linsenkapsel. Am 19. Tage nach der Aufnahme Enukleation wegen 
zunehmender Druckempfindlichkeit. 

Zerlegung des Bulbus in der Horizontalen in zwei gleiche 
Hälften. Härtung in Alkohol. Einbetten in Celloidin. Beim 
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Schneiden stellt sich überraschend heraus, dass der Fremdkörper, 
der die hintere Sklera fast ganz perforierte, nicht mehr im Bulbus 
anwesend war. Es ist anzunehmen, dass es bei der Enukleation 
gewaltsam herausgerissen wurde. 

An Schnitten, die Linsenaffektion und Flugbahn des Splitters 
zeigen, lässt sich einwandsfrei nachweisen, dass der Fremd- 
körper unmöglich die Linsenkapsel direkt verletzen 
konnte. 

Die hintere Linseukapsel ist zentral in ziemlicher Breite ge- 
borsten und beiderseits spiralig nach aussen aufgerollt. Reiche 
Linsenmassen quillen nach dem Glaskörper zu vor. Sie finden auf 
diesem Wege ein Hindernis in Gestalt einer dichten eitrigen Exsudat- 
schicht, die rings vom Corp. ciliare ausgehend die hintere Linsen- 
flache bis zur Hälfte überzieht. Ihre mächtigste Ausdehnung erreicht 
diese Schicht in jener Höhe des Corp. ciliare, in welcher der Eisen- 
splitter nach hinten drang. 

Für die Ätiologie der Kapselruptur ist diese Exsudatschicht 
von besonderer Bedeutung. Denn, nachdem eine direkte Verletzung 
der Kapsel sicher auszuschliessen ist, ist nur noch die eine ätiologische 
Deutung möglich : die Ruptur der Kapsel erfolgte spontan 
infolge einer kombinierten Mitwirkung der Bakterien 
und Eiterkörperchen,'wie sie auch schon von Deutschmann, 
Wagen mann und Leber angenommen und beschrieben wird. In- 
folge der engen Anlagerung der eitrigen Exsudatmembran an die 
hintere Linsenkapsel, konnte diese kombinierte Einwirkung in inten- 
siTwter Weise erfolgen und eine solche ausgedehnte zur Ruptur 
führende Einschmelzung der Kapsel herbeiführen. Warum allerdings 
die Kapselperforation gerade zentral und nicht äquatorial zunächst 
der stärksten Eiterentwickelung und Bakterieninvasionszone erfolgte, 
-dafür konnte keine befriedigende Deutung gefunden werden. 

Der Fall wird ausführlich an anderer Stelle veröffentlicht. 
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XXVUI. 

Herr Halben (Greifs wald): Ein Differentialrefraktometer 
zur Bestimmung der Brechungsindices optisch 
inhomogener Medien, speziell der m'ensch liehen 
Linse. 

Mit 5 Figuren im Text. 

Meine Herren! Die besten bisherigen Bestimmungen der 
Brechungsindices der menschlichen Linse geben uns nur ein sehr 
unvoUständiges und fehlerhaftes Bild von der optischen Schichtung 
der Linse. Sie basieren auf Entnahme einer Reihe von 3 — 7 Linsen- 
klümpchen längs der Achse oder — was noch unvollkommener — 
längs des Äquatorialdurchmessers und Messung des Index dieser 
Klümpchen im Abbe sehen Refraktometer. 

Die anatomische Entnahme von Linsenklümpchen gewünschter 
Form und Grösse und von genau vorgeschriebenem axialem Pol- 
abstand ist an der frischen klebrigen Linse technisch sehr schwierig, 
ja nach meiner Überzeugung am ungefrorenen Objekt überhaupt 
nicht fehlerfrei ausführbar. 

Für die Dauer dieser Präparation und der Einbringung zwischen 
die Prismenflächen besteht keine Garantie gegen Indexänderung 
dieser kleinen Klümpchen infolge Wasseraufnahme oder -Abgabe. 
Im Gegenteil, solche Änderungen sind direkt nachweisbar, ohne im 
Einzelfall in ihrer Grösse geschätzt und entsprechend korrigiert 
werden zu können. 

Drittens braucht man, um zur sicheren Ablesung im Refrakto- 
meter ausreichende Lichtstärkendifferenz zu erhalten, so grosse 
Klümpchen, dass die Schärfe der Grenzlinie sehr leidet. 

Nur jedes kleinste als in sich homogen zu betrachtende 
Partikelchen entwirft seine Grenzlinie der Totalreflexion entsprechend 
einer bestimmten Alhidadenstellung. Jedes Nachbarteilchen von 
höherem oder niedrigerem Brechungsexponenten entwirft seine Grenz- 
linie etwas oberhalb oder unterhalb von jener. In Summa entsteht 
also statt einer scharfen Grenzlinie eine verwaschene unscharfe ver- 
breiterte Übergangszone zwischen Hell und Dunkel, die genaue Ab- 
lesungen nicht gestattet. Sucht man die Genauigkeit durch Ver- 
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kleinerung der üntersuchungsportionen zu steigern, so wächst erst- 
lich der Verdunstungsfehler und zweitens leidet die Erkennbarkeit der 
schwachen, am Objekt entstehenden LichtdiflFerenzen unter Überblendung 
durch die vermehrte am Objekt vorbei passierende Nebenlichtmenge. 
Seit ich vor einigen Jahren für die Scheinkatarakt und 
inzwischen auch für Cataracta nigra auch refraktometrisch den Nach- 
weis erbracht habe, dass lediglich ein unzweckmäfsiges Anwachsen 
der Linsenindices zu schweren starähnlichen Sehstörungen fuhren 
kann, hat sich mein Interesse an einer genaueren Kenntnis der 
optischen Schichtung der gesunden und kranken Linse so gesteigert, 
dass mich der lebhafte Wunsch nach Konstruktion eines Instrumentes 
erfasste, das am intakten frischen Linsenhalbierungsschnitt in situ 
eine Bestimmung des Brechungsindex beliebiger kleinster Zonen des 
Schnittes gestattete. 

L 




Fig. 1. 

Nach mancherlei Vorversuchen mit primitiven Mitteln kann 
ich Ihnen jetzt dank der verständnisvollen und opferwilligen Unter- 
stützung durch die Firma Carl Zeiss ein Instrument vorführen, 
das im Prinzip die oben gestellten Anforderungen erfüllt. 

Statt irgendwelcher Isolierung einzelner Stellen des Objekt- 
schnittes selbst bewerkstellige ich die gewünschte Isolation durch 
Herausblendung aus dem in der Austrittspupille des Apparates ent- 
worfenen reellen Bilde des Objekts. 

Einmal vereinigt das Objektiv die parallelen Bündel der Grenz- 
strahlen der Totalreflexion hier in der Ebene gg (Fig. 1) zu scharfer 
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Grenzlinie, die dann durch das Okular als Lupe betrachtet wird; zweitens 
entwirft aber das aus Objektiv und Okular zusammengesetzte System 
von dem der Prismenfläche aufliegenden Objekt ein reelles Bild 
hier in der Austrittspupille pp. 

Nach den grundlegenden Ausfuhrungen Abbes über die Strahlen- 
begrenzung in optischen Instrumenten ist es für den Endeffekt gleich- 
gültig, in welchem von mehreren konjugierten Querschnitten eines 
optischen Systems irgend welche Abbiendung vorgenommen wird. 
Durch Abbiendung im reellen Bilde irgend eines Objekts schliesse 
ich alle die Strahlen von jeglicher weiterer Wirksamkeit aus, welche 
andere Objektteile als die im Blendenloch sichtbaren getroffen 
haben. Es genügt also, den Tubus eines Ab besehen Refrakto- 
meters bis in die Austrittspupille verlängern zu lassen und in dieser 
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Fig. 2. 

eine in einem rechtwinkligen Koordinatensystem allseitig verschiebliche 
Blende anzubringen. In der Austrittspupille sehe ich aus Lese- 
abstand ein reelles umgekehrtes Bild des Linsenschnittes schweben. 
Die Lage dieses Schnitts im Koordinatensystem zeichne ich im 
UntersuchungsprotokoU in Millimeterpapier ein. Meine Blende 
bringe ich dann von halbem zu halbem Millimeter fortschreitend 
der Reihe nach an einander folgende Punkte gewünschter Objekt- 
durchmesser und trage die zugehörigen Indexwerte in mein Schema 
ein (Fig. 2). Auf diese Weise erhalte ich die genauen Indicial- 
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kurven nicht nur für die Hauptachse der Linse, sondern für alle 
beliebigen mich interessierenden Schnittlinien der Halbierungsebene. 
(Fig. 3 und 4.) 
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Fig. 3. 
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Fig. 4. 

EJine andere diese kontrollierende Methode geht so vor, dass 
ich mit meiner Blende das Beobachtungsfeld nach der Stelle des 
höchsten und niedrigsten Index absuche, diese Stellen in mein 
Schema eintrage und dann beliebige zwischen diesen Werten liegende 
Isoindicialzonen durch Absuchen mit der Blende umgrenze. (Fig. 5.) 

Die beiden Verfahren erläutern die hier abgebildeten schemati- 
schen Figuren. (Fig. 2, 3, 4 und 5.) 

Mein bisher mit dieser Methode genau untersuchtes Material 
genügt mir noch nicht, um beute schon ausführliche Ergebnisse für 
die Indiciologie der Linse zu veröffentlichen. Nur soviel kann ich 
nach dem bisherigen schon sicher sagen, dass die Gesamtamplitude 

1) Die Wandtafeln Fig. 3 und 4 sind, ebenso wie die übrigen Figuren, 
im Verhältnis 26,31 : 1,0 photographiert verkleinert. Die in der rechten oberen 
Ecke der Figuren angegebenen ahsoluten LängenmaCse sind also gleichfalls ent- 
sprechend verkleinert zu denken. 
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der Indices eines LinsenindividuumB häutig flberraschend gross bt, 
insofern oft der Index peripherster Rinde viel niedriger, der 
zentralster Kemsubstanz viel höher als bisher meist angegeben, ge- 
funden wird ; und weiter, dass die Indicialburve in den meisten FUllen 
jedenfalls nicht dem regelmäfsigen Parabelscheitel MatthiesaeoB 
entspricht, sondern an der Vorder- und Hinterkenigrenze zu strecken- 
weis steilerem Anstieg übergeht, wie das inzwischen ja auch von 
Hess aus den Keflexbildchen einer leuchtenden Linie erschlossen 
ist und wie es schon aus dem Bestehen eines Kemrefleses überhaupt 
zu erwarten war. 




Das Prinzip der beweglichen Blende in der AuatrittspupUle ist 
nicht neu. Gzapski hat es im Kristallgoniometer, Pulfrich im 
Kristallrefraktometer verwendet. Nur im Ab besehen Refraktometer 
und überhaupt zur Indexbestimmung in Medien von kontinuierlich 
oder diskontinuierlich veränderlichem Brechungsindex bat es bisher 
nicht Anwendung gefunden. 
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Erst wenn man über eine grosse Zahl von Indexdiagrammen 
menschlicher Linsen verfügt, wird man an eine Revision der Lehre 
vom Totalindex herangehen können. Ebenso wird es dann vielleicht 
an der Zeit sein, einer genauen physikalischen Analyse der Linsen- 
dispersionskurven und überhaupt der bisher wenig beachteten 
Dispersionswerte der Augenmedien näher zu treten. Auch diese 
sind mit dem mit Kompensatortrommel versehenen Refraktometer- 
leicht zu messen. 



XXIX. 

Herr F. Schieck (Göttingen): Ungewöhnlich grosse 
Wucherungen am Limbus bei Frühjahrskatarrh 
der Konjunktiva. 

Das Präparat entstammt einem Falle von Frühjahrskatarrh, 
der sich durch kleinapfelkerngrosse Wucherungen am äusseren 
Limbus auf beiden Augen auszeichnete. Es handelte sich um einen 
16jährigen Ackerknecht, bei dem bereits in dem letzten Jahre 
während der heissen Jahreszeit eine langwierige Entzündung der 
Augen sich eingestellt hatte, doch hatte dieselbe nie die Höhe 
erreicht, wie dies Jahr. 

Die Conjunctiva tarsi war nur milchig trübe, jedoch frei von 
Exkreszenzen. 

An den Präparaten der exzidierten Limbusknoten ist die enorme 
Neubildung elastischer Fasern besonders bemerkenswert. Das Epithel 
zeigt die bekannte Zapfenbildung, doch lässt sich diese Verände- 
rung leicht als sekundäre Reaktion nachweisen: die elastischen 
Fasern machen nämlich nicht an der Epithelgrenze Halt, sondern 
schieben sich noch zwischen die einzelnen Zellen der stark gelockerten 
basalen Zellreihe ein, sodass zwischen den Basalzellen des Epithels 
sich Lücken zeigen, in denen die Ausläufer der elastischen Fasern 
liegen. 
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XXX. 

Herr Siegrist (Bern): Elephantiasis mollis des l. oberen 
Lides sowie der Schläfen- Wangengegend und 
Hydrophthalmus congenitus. 

Mit 3 Fig. auf den Tafeln XIX/XX. 

Vor 2^/2 Jahren hatte ich Gelegenheit, ein Kind im Alter von 
1^4 Jahren zu beobachten, welches eine öderaatöse Schwellung und 
Vergrösserung des linken Oberlides und eine ähnliche Schwellung 
der linken Schläfen- und oberen Wangengegend aufwies. Zugleich 
zeigte das linke Auge seit Geburt einen schwachen Grad von K\- 
ophthalmus und Hydrophthalmus. Alle diese Symptome nahmen 
allmählich im Laufe der folgenden Monate zu. (Taf. XIX, Fig. Ij 

Der Bulbus wurde nun vor IV2 Jahren enukleiert, da man an 
einen malignen Orbitaltumor dachte, der die Orbitalwand perforiert 
und in die Fossa temporalis eingewuchert war. Aber weder in der 
Orbita noch in der Schwellung der Schläfengegend (die Operation 
wurde von Prof. Hildebrand in der Basler chirurgischen Klinik 
ausgeführt) konnte irgend eine Spur eines Tumors nachgewiesen 
werden. 

Die anatomische Untersuchung des Bulbus zeigte nun als 
nächste Ursache des Hydrophthalmus einen partiellen Schwund des 
Schlemm sehen Kanals und eine ausgedehnte Verlötung der Kammer- 
bucht durch eine periphere vordere Synechie der Iris. Ferner fand 
sich eine auflfallend starke Hyperämie der ZentralgefSsse des Seh- 
nerven wie der Gefässe der ganzen Uvea und Retina. Entzündliche 
Erscheinungen fehlten vollkommen. 

Als interessantester Befund jedoch fand sich eine eigenartige 
Saftbahnerkrankung der meisten vorderen wie hinteren, offenbar 
etwas vermehrten, also etwas gewucherten Ciliarnerven. Die Er- 
krankung äusserte sich in einer zwiebelschalenartigen Wuchening 
des Perineuriums, wodurch es zu mächtig erweiterten Lymphräumen 
und stellenweise selbst zu einem völligen Untergänge der Nerven- 
fasern kam. Die Erkrankungsform der Ciliarnerven ist charakteristisch 
fiir das sog. Rankenneurom. Wir müssen daher das ganze Leiden 
des Kindes auffassen als eine Elephantiasis mollis des oberen linken 
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Lides, des linken Orbitalinhaltes sowie der linken Schläfen- Wangen- 
gegend, welche, wenigstens was die Nervten anbetrifft, auf den Bulbus 
übergegriffen hatte. Fig. 2 Tafel XX zeigt 2 Längsschnitte durch 
solche fibromatös entartete Ciliamerven in stärkerer Vergrösserung, 
mit Weigerts Hämatoxylin gefärbt. Sie sehen hier deutlich die 
zwiebelschalenartige Wucherung des Perineuriums und im Zentrum 
das Nervenfaserbündel mit ebenfalls leicht gewuchertem Endoneurium. 
Die einzelnen Nervenfasern sind noch relativ gut gefärbt, enthalten 
aber viele Lanterraannsche Einschnürungen. Die zwei folgenden 
Schnitte zeigen Ihnen ganze Gruppen von in der angegebenen Weise 
veränderten hinteren und vorderen Ciliarnerven. 

Unser Fall hat nun grösste Ähnlichkeit mit einem Falle, den 
Sachsalber im III. Bd. der Beiträge zur Augenheilkunde ver- 
öffentlicht hat. Dass die Erkrankung der Ciliamerven und der 
Hydrophthalmus congenitus in einem gewissen Abhängigkeitsver- 
hältnisse zu einander stehen, scheint mir sehr wahrscheinlich zu 
sein. Welcher Art dieses Abhängigkeitsverhältnis aber ist, möchte 
ich heute nicht weiter erörtern. Diese Frage soll in der ein- 
gehenderen Publikation des Falles durch Frau Dr. Michelsohn 
noch behandelt werden. Erwähnen möchte ich nur noch kurz, dass 
auch bei diesem Falle, wie bei dem v. Hippeischen, zahlreiche 
Becherzellen in der Konjunktiva des Bulbus sich fanden, welche 
sich nicht nur, wie v. Hippel bereits angab, mit Delafield- 
schem Hämatoxylin vorzüglich fUrben liessen, sondern welche ganz 
speziell gut durch die Weigertsche Markscheidenförbung zur An- 
schauung gebracht werden konnten (Tafel XX, Fig. 3), ein Färbe- 
verfahren, welches zur Darstellung von Becherzellen kaum bekannt 
sein dürfte. 

Diskussion. 
Herr Wagenmann: 

Meines Erachtens darf man das Zusammenvorkommen von 
Hydrophthalmus congenitus mit Hauthypertrophie nicht als 
eine Zufälligkeit hinstellen, da doch mehrfach derartige Fälle 
mit Kankenneurom beobachtet sind. Ich selbst habe einen 
Fall von einseitigem angeborenem Hydrophthalmus mit ein- 
seitiger angeborener Hauthypertrophie in einer Dissertation 
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mitteilen lassen (Lezius 1899). In diesem Fall habe ich 
einige Zeit nach der Enukleation verdickte Partien aus der 
Orbita entfernt und nachweisen können, dass neben der starken 
Hauthypertrophie ebenfalls ein Rankenneurom bestand. Die 
hypertrophische Haut war später dunkel pigmentiert und mit 
Wollhaaren bedeckt. 

Ich möchte glauben, dass der besprochene Fall ganz analog 
den von mir und anderen beobachteten Fällen liegt. In diesen 
Fällen muss sicher flär die koordinierten Veränderungen eine 
gemeinsame oder wenigstens ähnliche Störung in der Entwick- 
lung angenommen werden, und zwar könnte man vei'schiedene 
Momente zur Erklärung heranziehen, aber eine sichere Ent- 
scheidung über die letzte gemeinsame Ursache lässt sich zur 
Zeit noch nicht erbringen. 



Mitgliederversammlung 

der 

Ophthalmologischen Gesellschaft 
Donnerstag, den 3. August, Mittags 12 V2 Uhi** 

Vorsitzender: Herr Leber. 



In der nach Schluss der wissenschaftlichen Sitzung anberaumten 
Mitgliederversammlung wurde die erste freie Wahl für die Zu- 
erkennung der Graefe-Medaille vorgenonmien. Anwesend waren 
90 Mitglieder. 

Das Ergebnis der Abstimmung war folgendes: 
Hering, 43 Stimmen. 
Lister, 37 „ 
Fuchs, 3 „ 

Axenfeld, Deutschmanu, Koller, Kuhnt, 
Sn eilen sen. je 1 Stinmie. 
Ungültig 2 Stimmen. 

Da die Abstimmung keine absolute Majorität ergeben hat, wird 
die nächste Wahl gemäfs den Satzungen auf den 2. Tag der Zu- 
sammenkunft am Schluss der Mitgliederversammlung festgesetzt. 



Mitgliederversammlung 

der 

Ophthalmologischen Gesellschaft 
Freitag, den 4. August 1905, 13 Uhr Mittags. 



Der Vorsitzende des Vorstandes, Prof. Th. Leber, eröffnet die 
Sitzung und berichtet zunächst 

1. Über die Chronik und den Personalbestand der Ge- 
sellschaft seit der letzten Zusammenkunft. 

Die Gesellschaft hat während dieser Zeit eine Anzahl werter 
Mitglieder durch den Tod verloren. Noch im letzten Bericht konnte 
erwähnt werden der Tod der kurz nach der letzten Versammlung 
verstorbenen Kollegen, Dr. Vi eh weger in London, Dr. Wett- 
lauf er in OfiFenbach a. M. und Prof. Pflilger in Bern. Von diesen 
beklagen wir ganz besonders den frühzeitigen Tod des Prof Pflüger, 
der unserer Gesellschaft seit 1875 angehört hat. Von warmem 
Interesse für die Ophthalmologie beseelt, war er unablässig auf 
deren Förderung bedacht und hat sich um dieselbe bleibende Ver- 
dienste erworben. 

Am 10. April 1904 starb Prof Dobrowolsky in Petersburg, 
am 29. August 1904 Geh. Kat Graf Magawly in Salzungen, Mher 
Augenarzt in Petersburg. Am 19. Oktober 1904 wurde uns Geh. 
Hofrat Dr. Emil Mai er in Karlsruhe durch den Tod entrissen, 
ijchon seit 1864 unserer Gesellschaft angehörig, ein hervorragend 
tüchtiger Augenarzt, der durch die Lauterkeit seines Charakters und 
die Bescheidenheit und Gefälligkeit seines Wesens bei allen, die ihn 
kannten, hoch angesehen war. Am 14. März verstarb Prof Schulek, 
in Budapest. Ganz besonders schmerzlich werden wir den vor 
kurzem, am 13. Juli d. J. an einer Pleuritis verstorbenen lieben 
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Kollegen Dr. Brettauer aus Triest vermissen, der ebenfalls schon 
seit 1864 unserer Gesellschaft angehört hat, eines ihrer treuesten 
und beliebtesten Mitglieder gewesen ist und dieselbe auch viele 
Jahre hindurch im Vorstand vertreten hat. Sein klares, sachverständiges 
Urteil war bei unseren Beratungen von grossem Wert, und wie viel 
er durch seinen sprudelnden Humor zur Belebung unserer Zusammen- 
künfte beigetragen hat, wird ihm bei uns unvergessen bleiben. 
Endlich haben wir noch Dr. E. Keller in Mainz durch den Tod 
verloren. Wir werden allen diesen Kollegen ein ehrendes Andenken 
bewahren. 

Freiwillig ausgetreten sind: 

Dr. Argyll Robertson in Edinburg. 
Dr. Brunhuber in Regensbui'g. 
Dr. Alb. Haie in Chicago. 

Nach Schluss der Versammlung sind gestorben: 
Hofrat Dr. Schubert in Nürnberg. 
Geh. Medizinalrat Prof. Dr. C. Schweigger in Berlin. 
Geh. Medizinalrat Dr. W. Hess in Mainz. 

Mit den beiden zuletzt genannten verliert die Gesellschaft zwei 
ihrer ältesten Mitglieder. Schweigger gehört ihr seit 1864 an 
und W. Hess, ein Freund Albrecht v. Graefes, wurde bereits 
bei der Gründung der Ophthalmologischen Gesellschaft im Jahre 1863 
in den Ausschuss und zum Sekretär der Gesellschaft gewählt. W. H e s s 
hat bis zum Jahre 1900 ununterbrochen als Ausschussmitglied die 
Geschäfte des Sekretärs getreulichst und mit grösster Umsicht ver- 
waltet, die Sitzungsberichte mit redigiert und sich um die Gesell- 
schaft und ihre Zusammenkünfte und die Pflege der alten schönen 
Tradition grosse und bleibende Verdienste erworben. Durch sein 
liebenswürdiges, verbindliches Wesen war er bei jung und alt gleich 
beliebt und verehrt. Erst in diesem Herbst war er freiwillig aus 
dem Vorstand der Gesellschaft ausgetreten. 

Die Zahl der Mitglieder betrug am 1. August 1905 468. Neu 
aufgenommen wurden 49 Herren, so dass die Zahl der Mitglieder 
zur Zeit der Tagung auf 517 gestiegen ist. 
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AufgeDommen sind die Herren: 

1. Dr. Viktor Beis, Augenarzt in Lemberg (Galizien), 
Jagielloriska 17. 

2. Dr. Bob. Mengelberg, Augenarzt in Aachen, Wallstrasse 23. 

3. Dr. Segelken, Augenarzt in Stendal. 

4. Dr. Wilhelm Bath, Augenarzt in Hannover, Schiffgraben 112. 

5. Dr. Paul Meyer, Marine -Oberstabsarzt und Chefarzt des 
kaiserl. Gouvernementslazaretts in Tsingtau. 

6. Dr. F. Haas s, Augenarzt in Viersen, Hauptstrasse 93. 

7. Dr. Otto Zeller, Augenarzt in Heilbronn, Hohestrasse 6. 

8. Dr. Elias b er g, Augenarzt in Biga (Bussland). 

9. Dr. Wolfrum, Assistent an der üniv. Augenheilanstalt in 
Leipzig. 

10. Dr. Seefelder, Assistent an der Univ. Augenheilanstalt in 
Leipzig. 

11. Dr. Ludwig, Volontärarzt an der Univ. Augenheilanstalt in 
Leipzig. 

12. Dr. Max Girth, Augenarzt in Soest. 

13. Dr. Walther Thorner, Assistent der Augenklinik der königl. 
Charite in Berlin. 

14. Dr. H. M. Fish, New Orleans (Amerika), 157 Baronne Street 

15. Dr. Franz Becker, Augenarzt in Düsseldorf. 

16. Dr. B. Mellinghoff, Augenarzt in Düsseldorf. 

17. Dr. Perlia, Augenarzt in Krefeld. 

18. Dr. Sommer, Augenarzt in Niedermendig bei Andernach, 

19. Prof. Dr. Bjerrum, Kopenhagen (Dänemark). 

20. Dr. Beck, Oberarzt, kommandiert zur Univ. Augenklinik in 
Würzburg. 

21. Dr. Schuster, Assistent an der Univ. Augenklinik in Würzburg. 

22. Dr. Buh Wandel, Volontärarzt an der Univ. Augenklinik in 
Würzburg. 

23. Dr. Gebb, Volontärarzt ebendaselbst. 

24. Dr. Scholtz, Augenarzt in Budapest, z. Z. Würzburg. 

25. Dr. Langguth, Augenarzt in Neunkirchen, Bez. Trier. 

26. Professor Dr. Lee W. Dean in Jowa, Vereinigte Staaten. 
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27. Dr. HermaDn E. Pagenstecher, Assistent an der Univ. 
Augenklinik in Heidelberg. 

28. Dr. Rudolf von Heuss, Oberarzt, z. Z. Volontärarzt an der 
Univ. Augenklinik in Heidelberg. 

29. Privatdozent Dr. Martin Bartels in Marburg. 

30. Dr. Hau Schild, Augenarzt in Chemnitz. 

31. Dr. Nobno Inouye, Augenarzt in Tokio (Japan). Inouye's 
Augenheilanstalt in Tokio, Surugelai. 

32. Dr. Ernst Wanner, Assistenzarzt d. üniv. Augenklinik Tubingen. 

33. Dr. Teich, Regimentsarzt, z. Z. Volontärarzt an der üniv. 
Augenklinik Würzburg. 

34. Dr. Richard Schweigger, Augenarzt in Berlin W., 
Tauenzienstrasse 10. 

35. Dr. Hans van den Bosch, Augenarzt in Düren, Hohen- 
zoUernstrasse 36. 

36. Dr. Robert Fuchs, Augenarzt in Mannheim, L. 2, 13. 

37. Dr. Thomsen von Colditz aus Chicago, z. Z. Volontärarzt 
an der üniv. Augenklinik in Heidelberg. 

38. Dr. Pilzecker, Volontärarzt an der üniv. Augenklinik in 
Heidelberg. 

39. Dr. Ludwig Paul, Assistent an der üniv. Augenklinik in 
Breslau. 

40. Dr. Hans Tödter, Volontärarzt an der üniv. Augenklinik in 
Breslau. 

41. Dr. Georg Wem icke, Oberarzt, kommandiert zur üniv 
Augenklinik in Breslau. 

42. Dr. Wladimir Spassky, EkaterinoslafF, z. Z. Volontärarzt 
an der üniv. Augenklinik in Breslau. 

43. Dr. Wladimir Rosenthal, Vilna, Nicolaistr. 9. 

44. Dr. Georg Lenz, z. Z. Volontärarzt an der üniv. Augen- 
klinik in Breslau. 

45. Dr. Hott a, z. Z. Augenklinik in Breslau. Japan, Hiroshima^ 
Ostemachi 8. 
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46. Dr. Toy oda, Japan, Provinzhospital in Kumamoto, z. Z. Augen- 
klinik in Breslau. 

47. Dr. Döhler, Assistent der Schles. Augenklinik in Breslau. 
Höfchenstrasse 44. 

48. Dr. Eugen Weh rli, Frauenfeld, Schweiz. 

49. Dr. Bourwieg, Augenarzt in Braunsehweig. 



2. Kassenbericht. 

• 

Das Jahreseinkommen der Gesellschaft beträgt im laufenden 
Jahr bei einer Mitgiederzahl von 477 . . M. 2862. — . 
Das verzinslich angelegte Kapital beträgt . , 5000. — . 
Die Summe der Ausgaben fiir 1903/04 betrug ^ 3567.35. 
Davon M. 3278.75 für den Sitzungsbericht und 
davon M. 854.10 für Abbildungen, also innerhalb der 
von der Gesellschaft gesteckten Grenzen. 
Die Summe der Ausgaben für 1904/05 betrug M. 1178.35 
davon M. 1025.40 für Ankauf zinstragender Papiere. 
Das jetzige Guthaben bei der Bank beträgt M. 519. 



3. Wahlen und Beschlüsse. 

Satzungsgemäfs hatten 1905 aus dem Vorstand auszuscheiden: 

1. Herr Fuchs, der für den verstorbenen Kollegen 
Ed. Meyer als Ersatzmann gewählt war. 

2. Der vor kurzem verstorbene Kollege Brettaue r. 

Gewählt werden dafür in den Vorstand: die Hen:en Fuchs -Wien 
und N i e d e n - Bonn. Als Ersatzmann für das freiwillig ausgeschiedene 
Vorstandsmitglied W. Hess sen. wird gewählt: Herr C. Hess jun. 
W^ürzburg. 

Zu Preisrichtern für die Zuerkennung des von Professor 
R. V. W^elz gestifteten v. Graefe'schen Preises wurden vom Vor- 
stand aus seiner Mitte gewählt die Herren Fuchs und Wagenmann. 
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Die Gesellschaft wählt aus den vom Vorstand vorgeschlagenen 
Mitgliedern die Herren: Dimmer, Stölting und Uhthoff. 

Das Votum über die beste in den Jahrgängen 1902, 1903, 1904 
des V. Graefe 'sehen Archivs enthaltene Arbeit rauss zu Beginn 
der ersten Sitzung des Jahres 1906 verkündigt werden. 

Der vor 2 Jahren eingebrachte Antrag des Herrn Logetschnikow 
betreffend die Anschaffung eines Photographie- und Autographen- 
albums, in dem die Bilder aller Mitglieder der Gesellschaft auf- 
zunehmen sind, wird nach dem Vorschlag des Vorstandes wegen der 
ündurchführbarkeit des an sich pietätvollen Projektes abgelehnt. 

Mit der Vertretung der Ophthalmologischen Gesellschaft auf 
dem intern, med. Kongress in Lissabon wird gemäfs dem Vorschlag 
des Vorstands betraut: 

Herr C. Hess in Würzburg und im Fall seiner Be- 
hinderung Herr Th. Axenfeld in Freiburg i. Br. 

Die Versammlung beschliesst, als Zeit der nächsten Zusammen- 
kunft den Anfang August 1906 in Aussicht zu nehmen. Die genaue 
Festsetzung der Tage wird dem Vorstand überlassen. 



4. Fortsetzung der Wahl für die Zuerkennung der 

Graefe-Medaille. 

Nur die im letzten Bericht aufgeführten Mitglieder sind zur 
Wahl zugelassen. Anwesend sind 84 Mitglieder. 

Bei der freien Abstimmung erhalten: 

Hering 61 Stimmen. 

Lister 12 

Fuchs 10 

Saemisch .... 1 Stimme. 

Mithin hat Herr He ring -Leipzig absolute Majorität erhalten 
und ihm ist damit die Graefe-Medaille zuerkannt. 






Die Mitglieder der Ophthalmologischen Gesellschaft werden ersucht, 
etwaige Veränderungen ihrer Adresse alsbald dem Schriftführer, Herrn 
Professor Dr. A. Wagenmann in Jena, mitzuteilen. 
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Mitglieder der Ophthalmologischen Geseilschaft. 



Name. 



Wohnort. 



Dr. Abelsdorff, Privat- Berlin, 
docent. 

Dr. Adelheim, Const. ' Moskau (Eussland). 



Dr. Adler, Hans. 

Dr, Alberti, Ad. 

Dr. Alkan, Ueinhold, 

Dr. Appel, G., Augen- 
arzt. 

Dr. Arnstein, Gottl., 
k. k. Stabsarat. 

Dr. Arntz, Hermann. 

Dr. Asavama. 

Dr. Auerbach. 

Dr. Augstein, Augen- 
arzt. 

♦Prof. Axenfeld, Th. 

Prof. Baas. 

*Prof. Bach, L. 

Dr. Bänziger. Theod., 
Augenarzt. 

Dr. Bäuerlein, Hofrat. 

Dr. Baeumler, E., 
Augenarzt. 

Dr. Bahr, Augenarzt. 



Wien IV. (Oesterr.) 

Karlsruhe i. B. 

Stuttgart. 

Darmstadt. 



Genauere .\dresse. 

27. Steglitzerstrasse. 

Kliner Kyselny peienlod, 
Haus Franu. 

2. Favoritenstrasse. 

70. Stefanienstrasse. 

20. Forststrasse. 

141. Wilhelminenstrasse. 



Sarajewo (Bosnien). GamisonspitaL 



Godesberg. 

Kioto (Japan). 

Altona. 
Bromberg. 

Freiburg i. B. 
Freiburg i. B. 
Marburg. 
Zürich I. (Schweiz). 

Würzburg. 
Arnstadt i. Th. 

Mannheim. 



Universitäts-Augenklinik. 



9. Schlossbergstrasse. 
18. Marbacherweg. 
16. Börsenstrasae. 

7. Schön bomslrasse. 
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Name. 

Dr. Balaban. 

Dr. Barck, C. 

Dr. Barde, H. 

Prof. Bardenheiier. 

Dr. Barkan, A. 

Dr. Bartels, Privat- 
docent. 

Dr. Beck, Oberarzt. 

Dr. Becker, Franz. 
*Dr. Becker, H. 

Dr. Benson, Arthur. 

Prof Bergraeister, 0. 

Dr. Berlin, Ehrenfried. 

Prof. Bernheimer, St. 
♦Prof. Best, Friedrich. 

Dr. Betke. 

*Dr. Bielschowsky, A., 
Privatdocent. 

Dr. Bier bach , Augenarzt 

Dr. Bietti, A., Privat- 
docent u. Augenarzt 

*Dr. Birch-Hirschfeld, 
Privatdocent. 

Dr. Bjerke, K. 

Prof. Bjerrum. 

Dr. Blessig, Ernst. 

Dr. Boe. F. 

Dr. Böhm. 

Prof. Boeckmann, Ed. 

Dr. Boerma, Augenarzt ; 

Dr. Berthen. Lvder. 

Dr. van den Bosch. ! 

Hans. ! 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Lemberg (Oesterr.). 7. Watcka. 

St. Louis, M. (Amer.). 2715. Locust Street. 

Genf (Schweiz). 

Köln. 

San Francisco {Amer.).| 14. Grant Avenue. 

Marburg. 



16. Rue de la Corraterie. 
20. Berlich. 



Würzburg. 
Düsseldorf. 
Dresden. 

Dublin (Irland). 
Wien (Oesterreich). 
Palermo (Italien). 
Innsbruck (Tirol). 
Giessen 
Bremen. 
Leipzig. 

Mannheim. 
Caravaggio bei 

Mailand (Italien). 



Univ.-Augenklinik. 

16. Sidonienstrasse. 
42. Fitzwilliam Sq. 
2. Schoftenring. 
104. Via Emerico Amari. 



81. Contresoarpe. 
11. Jühannis Allee. 



3W- Carolinenstrasse. 



Leipzig. 

Linköping (Schweden). 

Kopenhagen (Danem.) 

St. Petersburg (Russl.) '^'^- Augenheilanstalt 

Mochowaja. 

Paris (Prankreich). 75. Rue de Rennes. 

Heilbronn. 

St. Paul (Amerika). Lowry Arcade. 

Emden. 

Trondhjem (Norwe>r.). 

Düren. 36. Hohenzollemstrasse. 



24^ 



372 — 



N a m e. 



VV h n r t. 



Genauere Adresse. 



Dr. Boucheron. 
Dr. Bourwieg. 
Dr. Brandeuburg. 
Dr. Brandes. 
Dr. Braunschweig. 
*Dr. Brinkmann. 

Dr. Brückner, A. 

t 

*Dr. lirückner, Arthur, 
Volontärarzt. 

Dr. Brugger, Ober- 
stabsarzt. 

Dr. Bruns, Assist. 

Dr. Bublitz, Augenarzt. 

Dr. Bürstenbinder, 0. 

Dr. Bull, George J. 

Dr. Bull, 0. B. 

Prof. Bunge, P. 

*Dr. Busse. 

Dr. Capauner, F. 

Dr. Carl, A. ' 

Dr. Cauer. 

Dr. Cause, Fritz. 

Prof. Cohn, H. I 

I 

Dr. Colsman. i 

*Dr. Coppez, Henri. 

Dr. Crainiceanu, 6. 
Militärarzt. 

Dr. Cramer, Augen- ' 
arzt. 

Cross, J. K. ' 

*Prof. Czermak, W. 

Prof. Czerny. Vincenz. 



Paris (Frankreich). 

Braunschweig. 

Ti-ier. 

Antwerpen (Belj^ieu). 

Halle a. d. S. 

Pforzheim. 

Darrastadt. 

Würzburg. 

Frankfurt a. M. 

Heidelberg. 

Stolp. 

Hamburg. 

Paris (Frankreich). 

Christiania (Norweg.). 
Halle a. d. S. 
Bremerhaven. 
Mühlhausen i. E. 
Frankfurt a. M. 
Stettin. 
Mainz. 
Breslau IL 

Ünter-Barmen. 
Brüssel (Belgien). 
Ploesti (Rumänien). 

Cottbus. 

Bristol (England). 
Prag (Böhmen). 

Heidelberg. 



11 bis. ruc Pasquier. 



179. Chaussee de Malines 
58. Oroj^se Steinstrasse. 

29. Bismarckstrasse. 
UniY.- Augenklinik. 

85. Gutleutstrasse. 

Ünir.-Augenklinik. 

64. a. d. A Ister. 
4. Rue de la Paix. 
10. Storthingsgadc. 



14. Zimmer weg. 

13 I. Augustastr. 

42. iSchiller Strasse. 

25. Schweidnitzer Stadt- 
graben. 

90. Alleestrasse. 

21. Avenue des Arts. 



34. Sprembergerstr. 



10. Ferdinandstrasse. 
1. Sophienstrasse. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adrt^sse. 



Dr. S, Damogloii. 

*Dr. Darier, A. 

Prof. Dean, Lee W. 

Dr. Denig, K. 

Dr. Depöne,Augenarzt. 

Dr. Derby, Hasket. 

Dr. Derby, G. S., 
Augenarzt. 

Dr. Derby, Richard, H. 

♦Prof. Deutschmann. 

Prof. Dr. Deyl. 

Dr. Diederichs, K. 

Prof. Dimmer. 

Dr. Distler, Augenarzt. 

Dr. Döhler, Assist. 

Dr. Doehring, Walter, 
Augenarzt. 

Prof. Dor sen., H. 

Dr. Dor jun., Louis. 

Dr. Driver. 

*Dr. Drucker, Otto, 
Augenarzt. 

Prof. Dufour, Marc. ' 

Dr. Dufour, 0. 

Dr. Effen, van. 

Dr. Eichhorn, Augen- 
arzt, j 

Dr. Eliasberg, M. 

Dr. EUinger. 

*Prof. Elschnig, Anton. 

Dr. Emanuel, Carl. 

Prof. Emmert, E. 



Kairo (Ägypten). 

Paris (Prankreich). 5. Rue St. Benoit. 

Jowa(Ver.Stat.Amerik.) Univ. -Augenklinik. 

New- York (Amerika). 30. West, 59«» Street. 

Breslau VIIL 5. p. Klosterstrasse. 

Boston (Amerika). 182. Marlborough Street. 

Boston (Amerika). 387. Marlborough Street. 

New- York (Amerika). 9. West, 35 th Str. 

Hamburg. Esplanade. 

Prag (Böhmen). Böhm. Üniv.-Augenklinik. 

Bonn. 5. Auguststrasse. 

Graz III. (Oesterreich). 12. Auerspergstrasse. 

Stuttgart. 16 a. Uhlandstrasse. 



Breslau. 
Königsberg i. Pr. 

Lyon (Frankreich;. 
Lyon (Frankreich). 

Miltenburg a. Main. 
Stuttgart. 

Lausanne (Schweiz). 
Lausanne (Schweiz). 

Magelang. 
Dessau. 

Biga (Rusäland). 

Karlsruhe. 

Wien IX. (Oesterr.). 

Frankfurt a. M. 

Bern (Schweiz). 



Schles. An^enbeilanstalt, 
44 Höfchenstrasse. 



55. Mont^e de la Boucle. 



13. Tübingerstrasse. 

7. Rue du Midi. 
7. Rue du Midi. 
Java, Nederlandsch Ost-Ind. 



8. Theater Boulevard. 
197. Kaiserstrasse. 
24. Währingerstrasse. 
17. Goethestrasse. 



8. Schwanengasse. 
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Name. 


Wohnort. 


1 

Genauere Adresse. 

1 


Dr. Engelhardt. 


Dresden. 


4. StroTe^tra&äc. 


Dr. Enslin, Oberarzt 
im 2.G.-F.-A.-Rgm. 


Potsdam. 


2al* Spandaaeriitrasse. 


Dr. Esberg. 


Hannover. 


28. Schi Herst rasse. 


*Prof. Eversbusch, 0. 


München. 


20^ Bavariaring. 


Prof. Ewetzky. 


Dorpat (Russlaod). 


Univ. -Augenklinik. 


Dr. Ferge, E. 


Braunschweig. 


Wilhelm ithor-Promenade. 


Dr. Fick, A. Eugen. 


Zürich (Schweiz), 


82. Bahnhofstrasse. 


Dr. Fischer, Ernst. 


Dortmund. 


3. Kosent halst rasse. 


Dr. Fish, H. M. 


New-Orleans ( Amerik.) 


157. Baronne Street. 


*Dr. Fleischer, Bruno, 
Privatdocent. 


Tübingen. 


Univ. -Augenklinik. 


Dr. Florence, Ataliba. 


S. Paolo, Brasilien 

(Amerika). 


Kua bregadeiro Tobias 55 a 
(Adresse: Liebisch in 
Leipzig). 


Dr. Förster, Willy. 


Liegnitz i. Schi. 


1 *'• Sophienstrasse. 


Dr. Foster, Edwin. 


Sagamore (Mass. v. 

St. Amerika). 




Dr. V. Forster. 


Nürnberg. 


35. .\egidienplatz. 


Dr. Fraenkel. 


Chemnitz. 


7. Albertstrasse. 


Dr. Franke, E. 


Hamburg. 


47. Colonnaden. 


Prof. Friedenwald, 
Harry. 


Baltimore (Amerika). 




Prof. Fröhlich. 


Berlin S. (Klinik). 


112. Kurfürstendamra. 


♦Prof. Fuchs, E. 


Wien VIII. (Oesterr.). 


13. Skodagasse. 


*Dr. Fuchs, Robert. 


Mannheim. 


L 2, 13. 


Prof. Fulton, John. 


St. Paul (Amerika). 


Lowry Arcade. 


*Dr. Gallemaerts. 


Brüssel (Belgien). 


13. Place du petit Sablon. 


Dr. Gallus. 


Bonn a. Uh. 




Dr. Gamser. 


Chur (Schweiz). 




Dr. Üebb. 


Worms. 




Dr. Gebb, Volontär- 
arzt. 


Würzburg. 


Univ.-Augeiiklinik. 


Dr. Gelpke. 


Karlsruhe. 


1 
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N a m e. 

Dr. van Genderen Stört. 

Dr. Gepner jiin.. 
Augenarzt. 

Dr. Gerloff. 
^Dr. Gerok. 

Dr. Germer. 

Dr. Gessner, C. 

Dr. Girth, Max. 
*Dr. Giulini, Ferd.. 

Augenarzt. 
*Prof. Goldzieher, W. 

Dr. Golowin, S. S., 
Privatdocent. 

Prof. Gradle, H. 

*Prof. Greeff, Kichard. 

Prof. Groenouw, 
Arthur. 

*Prof. V. Grösz, Emil. 

Dr. Gruber, Rudolf. 

Dr. Gruening, Emil. 

*Prof. Grunert. Carl. 

*Prof. GuUstrand, 
AUvar. 

Dr. Gurwitsch, M. 
*Dr. Gutmann, G. 
*Prof. Haab, 0. 

Dr. Haas, J. H. de. 

Dr. Haase. 

Dr. Haass, F. 

Dr. Haberkamp, Carl. 
*Dr. Haeusell, Paul, 
Augenarzt. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Haarlem (Holland). 147. Wilhelminastrasse. 
Warschau (Russland). 23. Braka. 



22. Lindenstrasse. 



5. Luisenstrasse. 



Bad Nauheim. 

Ludwigsburg. 

Kreuznach. 

Bamberg. 

Soest. 

Nürnberg. 



Budapest V. (Ungarn). 5. Batliory utcza. 
Moskau (Russland). 

Chicago (Amerika). 100. State Street. 
Berlin, W. 2. Schellingstrasse. 

Breslau 11. l. Ohlauer Stadtgraben. 

Budapest (Ungarn). VHI. 5. Reviczky t^r. 

London (England). 67. Wimpole Str. 

Cavendish Sq. W. 

New-York (Amerika). 109. E. 23th Str. 
Bremen. 32. Schillerstrasse, 

üpsala (Schweden). 

Uostow a. Don (Russl.) 70. Nikolskaja. 
Berlin N. W. 20. Schiffbauerdamm. 

Zürich (Schweiz). I Palkenburg. 

Rotterdam (Holland). 29. Schiedamsche Singel. 
Hamburg. Alte Rabenstrasse. 

Viersen. 93. Hauptstrasse. 

Bochum. 

Liebau (Kurland). Eornstrasse. 
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Name. 



\V h n o r t. 



Genauere Adresse. 



Dr. Hallauer, Augen- 
arzt. 

Dr. Hallermann. 

Prof. HaltenhoflF. 

Dr. Hamburger, C. 

Dr. Hanke, Victor. 

Prof. Hansen-Grut, E. 

Dr. Hansen, Norman. 

Dr. Härder, Emil. 

*Dr. Harms, Cl., 
Privatdozent. 

Dr. Hauptmann, Ernst. 

Dr. Hauschild. 

Dr. Heck, Wilhelm. 

Dr. Heddäus. 

*Dr. Heine, Privat- 
docent u. Assistent. 

Dr. Heinersdorff, 
Hans. 

Dr. Helbron. 

Prof. Helfreich, F. 

Dr. Helmbold. 

Dr. Hersing. 

Prof. Hertel, E. 

Dr. Herzog, Privatdoc. 

Dr. Herzum, G. 

*Prof. Hess, C. 

*Dr. Hessberg, L. 

*Dr. V. Heuss, Oberarzt, 
z. Z. Volontärarzt. 

Dr. Heymann. 

♦Prof. V. Hippel, A. 

♦Prof. V. Hippel jr., E. 



Basel (Schweiz!. | 

Dortmund. 

Genf (Schweiz). Florissant. 

Berlin N. 31. 24. Hussitenstrasse. 

Wien I. (Oesterreich).' 5. Volksgarten Strasse 
Kopenhagen (Dänem.) •'». Havnegade. 

Kopenhagen (Dänem.) 

Stettin. 18. Gr. Domstrasse. 

Tübingen. Univ.Augenklinik. 



Cassel. 
Chemnitz. 
Bad Homburg. 
Essen a. d. Ruhr. 
Breslau. 



3. Ferdinandstrasse. 



Univ.- Augenklinik. 



Elberfeld. 

Berlin N. 

Würzburg. 

Danzig. 

Kreuznach. 

Jena. 

Berlin. 

Tetschen (Oesterreich). 

Würzburg. 

Essen. 

Heidelberg. 

Dresden A. 

Göttingen. 

Heidelberg. 



5/9. Ziegelstrasse. 
9. Haugerring. 



Univ.- Augenklinik. 
15. p. Karlstrasse. 

1. Pleicherglacisstrasse. 
24;. Bahnhofstrasse. 
Univ.-Augenklinik. 

7. Wienerstrasse. 
30. Friedländer Weg. 
30. liohrbacherstrasse. 
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N a in e. 



W h n ü r t. 



Genauere Adresse. 



Prof. Hirsch berg, J. 
Prof. HirschmanD. 

*Dr. Höderath, P. J. 
*Dr. V. HoiYmann. 

Dr. Hoffmann, F. W. 

Prof. Hoor. 

*Prof. Hoppe. 

Dr. Hori, M., Ober- 
stabsarzt. 

Dr. Hormuth, Assist. 
♦Prof. Horstmann, C. 

Dr. Hosch, Fr. 

Dr. Hotta. 

Dr. Howe, Lucien. 

Dr. Hübner, W. 
*Dr. Humraelsheim, 

Privatdocent. 
*Dr. Hnwald. 

Dr. V. Hymmen, H. 

Dr. Jacoby, E. 
*Dr. Jessop. 

Dr. Imai, S. 

Dr. Inouve, Nebno. 

Dr. Ischrevt, Gott- 
fried. 

Dr. Juda, M. 

Dr. Juler, H. 
*Dr. Jung, J. 
*Dr. Jungmann. 

Dr. Kako, Momoji. 



Berlin NW. 26. Schiffbauerdamm. 

Charkow (Rnssland). I l»5/5. Nowo-Malo-Sumskaja- 

strasse. 

10. Luisenstrasse. 



I Saarbrücken. 
I Baden-Baden. 



61. Langestrasse. 
31. Casinostrasse. 



Coblenz. 

Klausen bürg (Ungarn) j 

Köln a. Bh. 29. Kaiser Wilhelmring. 

Tokio (Japan), Akasakä-Hikawa-Chio. 



Freiburg i. Br. 
Berlin W. 

Basel (Schweiz). 

Hiroshima (Japan). 

Buffalo (Amerika). 

Cassel. 
Bonn. 

Pforzheim. 
Mainz. 
Bromberg. 
London (England). 
Osaka (Japan). 
Tokio (Japan). 

Liebau (Russland). 



IJniv.-Augenklinik. 
12/13. Karlsbad. 
44. Holbeinstrasse. 
8 Ostemachi. 
183. Delaware Avenue. 
42. IL Königsplat7.. 
9. Kaiserstrasse. 



32. Grosse Bleiche. 
13. Wilhelmstrasse. 
73. Harlev Street. 



Inouye's Augenheilanstalt 
Surugdai, z. Z. üniy.- 
Augenklinik in Leipzig. 



Amsterdam (Holland). 153. Keizersgracht. 
London W. (England). 23. Cavendish Square. 
Köln a. Rh. 22. Victoriastrasse. 

Breslau. 6 a. Tauentzienstrasse. 



Nagoya (Japan). 



Aichi HospitaL 
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Xa m e. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Kalt. 

Dr. Kamocki. 

Dr. Kampherstein. 
*Dr. Katz, Augenarzt. 
*Dr. KaufiFmann, Fr. 
*Dr. Kayser, B. 
*Dr. Kempner. 

Dr. Kesting, Ludw. 

Dr.Kimpel, Augenarzt. 

Dr. Kipp, Charles, J. 

Dr. Kiribuchi. 

Dr. Klein, Josef. 

Prof. Klein, S. 

Dr. Knapp, A. jun. 

Dr. Knapp, H. 

Prof. Knies. 

Dr. Köhne. 

Prof. Königshöfer 

Dr. Koller, K. 

Prof. Koster, Gzn. 
*Dr. Krailsheimer. 

Dr. Krauss, Wilhelm, 

Assist. 

Dr. Krienes. 
♦Prof. Krückmann. 
*Dr. Krüdener, von. 

Dr. Krüger. 

Prof. Krükow. 

Dr. Krukenberg, 
Augenarzt. 

Dr. Küster, f. 
Privatdocent. 

Prof. Kuhnt. H. 



Paris (Prankreich). 
Warschau (Kussland). 

Bochum. 

Pforzheim. 

Ulm. 

Stuttgart. 

Wiesbaden. 

Dortmund. 

Ludwigshafen a. Kh. 

Newark (Amerika). 
Tokio (Japan). 
Wien III (Oesterr.). 
Wien IX 2. (Oesterr.). 
New-Tork (Amerika). 

New-York (Amerika). 
Freiburg i. Br. 
Duisburg. 
Stuttgart. 

New-Tork (Amerika). 
Leyden (Holland). 
Stuttgart. 
Marburg. 

Breslau. 
Leipzig. 

Biga (Russland). 

Frankfurt a. M. 

Moskau (Bussland). 

Halle a. d. S. 
Leipzig. 



22. Place Vendome. 
21. Widockstrasse. 
Friedrichstra8.se. 
12. Bahnhofstrasse. 

86 a L Hauptstütterstrasse. 



560. Broad Street. 
Shitaja, Neribedaio. 
191. Erdbergstrasse. 
22. Alserstrasae. 
26. West, 40 th Street. 

26. West, 40 ti» Street. 
8. Röderstrasse. 

13. Elisabethenstrasse. 
715. Madison Avenue. 

24. Neckarstrasse. 
Üniv.-Augenklinik. 

10. MathiasstraNse. 
Univ.-Augenklinik. 

27. Thronfolger Boulev. 
26. Hochatrasse. 

18. Malaja Nikitzkaja. 



9. Mozartstrasse. 



Königsberg i. Pr. 17. Steindamm. 
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N&m e 


Wohnort 


Genaue Adresse 


Dr. Kunz, Augenarzt. 


Essen a. d. Ruhr. 




Dr. Kyrieleis. 


Hameln. 




Dr. Lamhofer, Aug. 


Leipzig. 


6. Emilienstrasse. 


*Dr. Landolt, E. 


Paris (Frankreich). 


4. Rue Volney. 


Dr. Lange, 0. 


Braunscbweig. 


7. Kaiser Wilhelrastrasse. 


*Dr. Langguth. 


Neunkirchen (Keg.- 

Bezirk Trier). 




*Prof. Laqueiir, L. 


Strassburg. 


37. Ruprechtsauer-AUee. 


Dr. Lawford, J. B. 


London W. (England). 


99. Harley Str. 


♦Prof. Leber, Th. 


Heidelberg. 




*Dr. Lederer, Kudolf, 
Augenarzt. 


Teplitz. 




Dr. Lenz, Georg. 


Culmsee Wpr. 


9. Bahnhofs trasse. 


Dr.Leopold, Augenarzt 


Hannover. 




Dr. Lesshaft. 


Görlitz. 




*Dr. Levi, Emil 
Augenarzt. 


Stuttgart. 


19 A^ Tübingerstrasse. 


Dr. Levinsohn, G., 
Privatdocent. 


Berlin W. 


25—26. Bendlerstrassc. 


Dr. Levy, A. 


Montreal (Canada). 


z. Zt. London, 42. Welbeck 
Street Cavendish Square. 


*Dr. Liebrecht. 


, Hamburg. 


14. Gr. Theaterstrasse. 


Dr. Liebreich, K. 


Paris (Frankreich); 


44. Avenue Victor Hugo. 


*Dr. Limbourg, Ph. 


Köln a. Rh. 


25/27. Pfeilstrasse. 


Dr. Logetschnikow, S. 
Dr. Lubowski. 


Moskau (Russland). 

Kattowitz. 


Augenhospital , Twerskaja- 
strasse. 

4. Johannesstrass^^ 


Dr. Lucanus, C. 


Hanau. 




Dr. Lucanus, Heinr. 


Gotha. 


12. Bürgeraue. Augenklinik. 


Dr. Ludwig, Volontär- 
arzt. 


Leipzig. 


Univ.- Augenklinik. 


Dr. de Lue, Fred. S. 


Boston (Amerika). 


468. Boylston Str. 


Dr. Mc Nabb, Augen- 
arzt. 


Neu-Seeland 

(Australien). 
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X a m e. 



Wohnort. 



(ienauere Adresse. 



Prof. Magnus, H. Breslau. 

Dr. Mandelstamm, L. Riga (Russland). 
Dr. Mandelstamm, M. > Kiew (Hussland). 
Prof. Manz, W. 
Dr. Marcisiewicz. 



Freiburg i. Br. 

Krakau lOesterreich). 



Dr.Masugi, Augenarzt. ■ Tokio (Japan). 

Dr.Mayeda,Augeuarzt. Nagoya (Japan). 
Dr. Mayerhausen. Hals bei Passau. 



*Dr. Mayr. 
*Dr. May weg. 

Dr. Mecke. 

Prof. Mellinger, C. 

Dr. Mellinghoff, R. 

Dr. Meuacho. 

Dr. Mengelberg, 
Robert. 

*Dr. Mertens, W. 

Dr. Meurer, C. 

Dr. Meyer, Fritz. 

Dr. Meyer, Otto. 

Dr. Meyer, Paul, 
Marine - Oberstabs - 
arzt u. Chefarzt des 
Kaiserl. Gouvem.- 
Lazareths. 

Dr. Meyer, W. L., 
Augenarzt. 

Dr. Meyerhof, M. 

Dr. Michaelsen. 

Prof. V. Michel, J. 

Dr. V. Middendorf, Max. 

Dr. von Mittelstadt. 



Augsburg. 
Hagen i. Westf. 
Bremen. 

Basel (Schweiz). 

Düsseldorf. 
Barcelona (S])anion). 
Aachen. 

Wiesbaden. 
Wiesbaden. 

Lissabon (Portugal). 

Breslau. 

Tsingtau (Ostasien.) 



25. I. Tauentzienstrasse. 

A lexandrowskaja. 

21. Katharinen Strasse. 

Augenklinik. 

Augenklinik. (Adresse in 
Minakuchi-Machi-Omi 
(Japan). 

Wasserheilanstalt 
Bavariabad. 

1) 94. Frohnhof. 

8 u. 10. Friedrichstrasse. 

16. Böningstrasse. 

:^8. Schötzenmattstia^se. 

646. C«'»rtes ((iran-via). 
2.'). Wallstra:«8e. 

2 a. Wilhelm8tra>se. 

1.. HildastrasM*. 

5. Bua Anchiata. 

17 I. Kaiser Wilbelmstras>e. 

Kaiserl. Gouvern.-Lazaretb. 



Dresden, Neustadt. 86. Hauptstrasse. 



Kairo (Ägypten). 

Görlitz. 
Berlin 

Reval (Russland). 

Metz. 



Sharia, Babel Shackys. 



N.W. 3. Dorotheenstras: 



45. Romerstrasse. 
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Name. 

Dr Mohr, Ad. 

Dr. van Moll. 

Dr. Morinami aus 
Japan. 

Dr. E. Mühlner, Augen- 
arzt 

Dr. Müller, Ferd. 

Dr. Müller, Leopold. 

*Dr. Mündler, Augen- 
arzt. 

Dr. Mürau, Augenarzt. 

Prof. Mulder, M. E. 

Dr. Murakami, Augen- 
arzt. 

Dr. Natanson, 
Alexander. 

*Dr. zur Nedden, 
Privatdocent. 

Dr. Neese. 

Prof. Niesnamofl'. 

Dr. Netter, W. 

Dr. Nettlcship, E. 

Dr. Neumann, Felix. 
Dr. Neunhöffer, Ferd. 
Dr. Nicolai, C. 
*Dr. Nieden, Ad. 
Dr. Nobbe, Willi. 

Dr. Nobis. 

Dr. Nordenson, Erik. 
Dr. Oehrens. 
*Prof. Oeller, J. N. 
Dr. Ohlemann. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Insterburg. 

Eotterdam (Holland). 48. Coülsiii^'cl. 
Z. Z. Breslau. ' Augenklinik. 



Gera. 

Cöln a. Rh. 

Wien VI (Österreich). 

Heidelberg, 

Stettin. 

Groningen (Holland). 



13. Markt. 

29. HohenzoUemring. 
1 D Mariahilferstrasse. 



19. Xönigsplatz. 
846. Zuidcrpark. 



Nagasaki (Japan). Medicin. Hochschule. 

Moskau (Russland). 13. Leontiewsky Per. 

Bonn. 2. Wilhelmsplatz. 

Kiew (Russland). 45. Krestsehatik. 

Warschau (Kussland). 18. Foksal. 

San Antonio (Texas). 315. Alamo Plaza. 

Nuteombe Hill Shottermill Hasleinere. 

(England). 

Bautzen. 

Stuttgart. 4. Keinsbergstr. 

Nymwegen (Holland). 

Bonn. 14. Kronprinzenstrasse. 

St. Louis Mo. 2922. Geyer Avenue. 

(Amerika). 

Chemnitz. 

Stockholm (Schwed.) 10. Vasagatan. 
Hamburg. 49. Pferdemarkt. 

Erlangen. 
Dessau. 
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Name. 

Dr. Olbrich, Volontär. ; 

Dr. Oliver, Charles. 

Dr. voD der Osten- 
Sacken, Leo. 

Dr. Ostwalt. 

Dr. Otto, Stabsarzt. 

Dr. Pagenstecher, 
Adolf, H., jun. 

* Prof. Pagenstecher, H., 
sen. 

*Dr. Pagenstecher, H. ' 
E., Assistent. ! 

Dr. Parinaud. 

Dr. Paul, Ludwig, 
Assistent. 

Dr. Pauli, Richard. 

Dr. Paulsen. 

Dr. Pautynski, F. 

Dr. Pedraglia. 

♦Dr. PeppmüUer, F. 

Dr. Peretti. 

Dr. Perlia. 

Dr. Peter, Max, 
Augenarzt. 

Prof. Peschel. 

*Prof. Peters. 

Dr. Peters, Augenarzt. 

Dr. Pfalz, Augenarzt. 

Dr. Pfannenmüller, 
Oberarzt. 

♦Dr. V. Pflugk. 

Dr. Pickema. Augen- 
arzt. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Breslau. Univ.-Aagenklmik. 

Philadelphia (Amer.). 1507. LocuBt Street, 
Mitau (Curland). 2(5. Katholische Strasse. 



Paris (Frankreich). 

Zwickau. 
Wiesbaden. 

Wiesbaden. 



Heidelberg. 



10. Rue Lord Bvron. 



59. TauDusstrasse. 



59. Taunusstrasse. 



T^niv.- A ngenklinik. 



Paris (Frankreich). 61. liue de la Boetie. 
Breslau. Univ.-AugenkÜnik. 



14. Sidonienstrasse. 

3. Brückenstrasse. 

18. Lungamo AcciaiuolL 



Landau i. d. Pfalz. 

Hamburg. 

Dresden. 

Sommer: Kissingen. 
Winter: Florenz. 

Zittau i. Sachsen. 
Mühlheim a. d. B. 
Crefeld. 
Bielefeld. 



Frankfurt a. M. 18. Kaiserplatz. 

Rostock. 

Buer i. Westphalen, 

Düsseldorf. 72. Bismarckstrasse. 

Würzburg. Üniv.-Augenklinik. 

Dresden N. 25. "• Bautznerstra&>e. 

Arnheim (Holland). 71. Emmastrasse. 
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Name. 



Wohnort. Genauere Adresse. 

__L_ . 



# 



* Dr. Piesbergen, Augen-' Stuttgart, 
arzt. 

*Dr. Pilzecker, 
Volontärarzt. 



Heidelberg. 



♦Prof. Pinto, da Gama. 

Dr. Plange, 0. 

Dr. Plaut. R. 

Dr. Praun, Augenarzt. 

Dr. Prinke, Theodor, 
Volontär. 

Dr. Prokopenko, P., 
Privatdocent. 

Dr. Prout. 

Dr. Pulvermacher. 

*Dr. Purtscher. 

»^Prof. Kählmann, E. 

*Dr. Rahlson, Augen- 
arzt. 

Dr. Ransohoff. 

Dr. Rath, Wilhelm. 

Dr. Reis, Victor. 

* Dr. Reis,Wilh., Assist. 

Dr. Reuling. 

Prof. V. Reuss. 

Dr. Rheindorf. 

Dr. Richter, P. V. 

Dr. Rindfleisch. 

*Dr. Römer, P., Privat- 
docent u. Assistent. 

*Dr. Rogman. 

Dr. Röscher, A. 

*Dr. Rosenmeyer, L. 

Dr. Rosenthal, 
Wladimir. 



Lissabon (Portugal). 

Münster, Westf. 
Hannover. 
Darmstadt. 
Leipzig. 



19. Schellingstrasse. 

I 

Univ. -Augenklinik. 
ll.Travessa nova deCarmo. 

10. Bahnhofstrasse. 

42. Frankfui'terstrasse. 

Univ.- Augenklinik, Liehig- 
Strasse. 



Charkow (Russland). 9. Sadowaja. 
Brooklyn (Amerika). 16. Schermerhornstrasse. 

Posen. 

Klagenfurt (Oesterr.). I 4. Priesterhausgasse. 
Weimar. 10. S«»phionstrasse. 

Frankenthal. 

Frankfurt a. M. 12. Bleichstrasse. 

Hannover. 11. ^i- Schiflgraben. 

Lemberg(Galizien,Ö8t.) 17. Jagielloriska. 
Bonn. Univ.- Augenklinik. 

Baltimore (Amerika). 103. W. Monumentstr. 
Wien L (Oesterreich). 4. Wallfischgasse. 
Neuss. 5. Münsterstrasse. 

Hamm i. W. 

Weimar. 

Würzburg. 

Gand. 

Regensburg. 
Frankfurt a. M. 

Wilna (Russland). 



Augenklinik. 



53. Bue Haut-Port. 
100. n. Spiegelgasse. 
7. BockenheimerLandstrasse 
9. Nicolaistra^se 
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N a m e. 



Woh n or t. 



Genauere Adresse. 



Prof. V. Kothmund, A. 

Dr. Kiige, Assistent. , 

Dr. Kuhwandl. ' 

Volontärarzt. 

Dr. van Kynberk. 

Prof. Sämisch, Th. 

Dr. Salffner, 0. 

*Dr.Solm, R., Augenarzt ' 

Dr. Salzer, Fr., Privat- j 
docent. i 

Dr. Salzmaun, P. D. ' 

Dr. Sandmann. | 

*Prof. Sattler, H. j 

*Dr. Schanz, Fritz. 

*Dr. Scheer. 

Dr. Sclieffels, 0. i 

Prof. Schenkl, A. j 

Dr. Scheuermaun, 
Augenarzt. 

♦Dr. Schieck, Privatdoc. 

Prof. Schirmer, 0. 

Dr. Schläfke, W. 

*Prof. Schleich, G. 

Dr. Schlesinger, Jos., 
pr. Arzt u. Augenarzt. 

Dr. Schlipp, Kudolf 

Dr. Schlodtmann. 

Prof. Schloesser. 

Prof.Schmidt-Kimpler. 

Dr. Schmitz, Georg. 
*Dr. Schnaudigel. 
*Dr. Schneider, Joseph. 

Dr. Schneider, Paul. 



München. 
Greifswald. ' 

I 

Würzburg. 

Amsterdam (Holland). 

Bonn. 

Augsburg. ' 

Frankfurt a. M. i 

München. 

I 

Wien VIII. (Oesterr.l.i 

Magdeburg. 

Leipzig. 

Dresden. 

Oldenburg. 

Crefeld. 

Prag (liöhmen). 

Landau. 

Göttingen. 

Greifswald. 

Cassel. 

Tübingen. 

Breslau. 

Wiesbaden. 

Lübeck. 

München. 

Halle a. d. S. 

Köln. 

Frankfurt a. M. 

Milwaukee (Amerika). 

Magdeburg. 



8. Ottostrasse. 

Cniv.-Augenklinik. 

Öiiiv.-Augenklinik. 

840. Keizersgracht. 
26. 28. Lennestrasse. 
27 D. Phil. WelserstraHil'. 
55. Mainzerlandstrasse. 
17 b. Ludwigstrasse. 

11. Skodaga.s>e. 

11. Thal8t^a^se. 

36 II u. III. Pragerstrasse. 

19. Südwall. 
8. Palackygasse. 



3. Advucatenberg. 
19. WilheUnstrasftie. 

48. Kupferschiniede>tr. 



13. Pferdemarkt. 

6. L Maximiliansplatz. 
1. Alte Promenade. 

14. Cardinalstrasse. 

7. Liebigstrasse. 
311. Knapp Street. 
50. Jacobstraase. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Prof. Schoeler, H. L. 

Prof. Schön, Wilh. 

*Dr. Schoenemann. 

*Dr. Scholtz. 

*Dr. Schreiber. 

*Dr. Schreiber, Lud- 
wig, Assist. 

Dr. V. Schröder, Th. 

Prof. Schröter, Paul. 

Dr. Schuster, Assist. 

Dr. Schütte, Siegfried 

Dr. Schulze, W. 

Dr. Schwabe, Gustav. 

Prof. Schwarz, Otto. 

Dr. Schweigger, R. 

Dr. Seefelder, Assist. 

Dr. Segelken. 

Dr. Seggel, C, General- 
arzt. 

Dr. Senn, Albert. 

Dr. Seilerbeck. 
*Dr. V. Sicherer, Otto, 

Privatdocent. 
*Prof. Siegrist, A. 
* Dr. Siems, O.-Stabsarzt. 

Dr. V. Siklössy, jr. 

Prof. Silex. 

Dr. Simon, Otto. 

Dr. van Slyke, Fr. W. 

Dr. Smith, Priestley. 

Prof. Snellen, H. 

Prof. Snelleu, jr.. H. 



Berlin W. 

Leipzig. 

Saarbrücken. 

Budapest. 

Magdeburg. 

Heidelberg. 

St. Petersburg (Russl. 

Leipzig. 

Würzburg. 

Braunschweig. 

Friedenau-Berlin. 

Leipzig. 

Leipzig. 

Berlin W. 

Leipzig. 

Stendal. 

München. 

Wil (Schweiz). 

Berlin NW. 
München. 



1. Alexandemfer. 

2. Dorotheenstrasse. 

z. Z. Univ.-Augenklinik 
Würzburg. 

; Uni7.-Augenklinik. 



)! 38. Mochowaja. 
i 8. MlUilgasse. 

Univ.- Augenklinik. 

3. Casparistrasse. 

531. Rheinstrasse. 

12. Querstrasse. 

18. Gottschedstrasse. 

10. Tauentzienstrasse. 

Univ.-Augenklinik. 

41. Fetten kofcrstrasse. 



13. Roonstrasse. 
1. Landwehrstrasse. 



Bern (Schweiz). 

Chemnitz. 4. ii« Carolastrasse. 

Budapest (Ungarn). VIII. 18. Megum-Kömt. 

Berlin. 7. Kronprinzennfer. 

Magdeburg. 88. Kaiserstrasse. 

St. Paul (Amerika). 

Birmingham (Engid). 95. Cornwall Street. 

Utrecht (Holland). 23. Bamstraat. 

Utrecht (Holland). 5. Rynkade. 
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N a 111 e. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



*Dr. Sommer. 

Dr. Souchav, Th. 

Dr. Spamer, Ober- 
stabsarzt. 

Dr. Spassk-y, 
Wladimir. 

Dr. V. Speyr, Theod. 

Dr. Staderini, Carlo. 
*Dr. Stargardt, K., 
Privatdozent. 

Dr. Steffan. 
♦Dr. Steffens, P. 

Dr. Steinheim. 

Dr. Stern. 

Prof. Stilliu^. 

Dr. Stimmel. 

Dr. Stock, Privat- 
docent u. Assistent. 

*Dr. Stölting. 

Dr. Stoewer. 

Dr. Stood, W. 

Dr. Storv, John B. 
*Prof. Straub. 

Dr. Strawbridge. 

Dr. Stromever, G. 

Dr. Strnwe. 

Dr. Stülp, 0. 

Prof. Sulzer. E. 
*Dr. Sulzer, M. 

Dr. Swanzv, H. K. 
*Dr. Tacke. 



Niedermendig bei 
Andernach. 

Stuttgart. 

Worms. 



30. Kriegsbergstrasse. 
7. Bismarckanlage. 



Ecaterinoslaff(Ku8s1.). z. Z. UniT.-Augenklinik 

Breslau. 

(Jhaux de Fonds 32. Rne Jaquet-Droz. 

(Schweiz). 
Uenua (ItaUem. Salita dei Capucoiiii. 

Kiel. rniv.-Augcnklinik. 



Marburg. 

Köln a. Rh. 

Wiesbaden. 

Cassel. 

Strassburg. 

Leipzig, 

Freiburg i. B. 



30. A. pt. Blaubaoli. 
32. Kheinstrasse. 
4. Köln.- Strasse. 
1. Mumerstrasse. 

Augenklinik. 



Hannover. 13. Königstrasse. 

Witten a. d. Ruhr. 

Barmen. Neuenweg. 

Dublin ( Irland). 23. Merrion Square. North. 

Amsterdam (Holland). 2. van Baerlestraat. 

Philadelphia (Amer.). 202. South 15 «> Street. 

Hannover. 42. Königstrasse. 

Gleiwitz, Schlesien. 

Mlllheim a. d. Ruhr. 7. Wallstrasse. 

Paris (Frankreich). 22. Rue de Tocquevill»». 

Neustadt a. d. H. 

Dublin (Irland). 23. Merrion Square. 

Brüssel (Beiden i. 83. Rue de la loi. 
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Name. 

I 

Dr. Talko, J. 

*Dr. Teich, ßegiments- 
arzt. 

*Dr, Thier. 

*Dr. Thomsen von 
Colditz. 

Dr. Thomer, Walter, 
Assist. 

Dr. Tödten. 

Dr. Tödter, Hans, 
Volontärarzt. 

Dr. Tooke, Fred. T. 

Dr. Topolansky. 

*Dr. Toyoda. 

Dr. Treitel. 
*Dr. Treutier. 
♦Prof. Uhthoff. ; 

*Dr. ül brich, Her- 
mann. Privatdocent. 

Dr. Ulrich, K. 

Dr. Valude, E. 

*Dr. Veith, Augenarzt. 

^Dr. Velhagen, Augen- 
arzt. 

Prof. Vennemann 

Prof. Völckers. 

Dr. Voigt, Stabsarzt. 

Dr. VoUert, Augenarzt. 
Prof. Vossius, A. 
Dr. Vüllers. 
Dr. Wadsworth, 0. F. 
Dr. Waelchli. 



Wohnort. 

Lublin (Rassland). 
Würzburg. 

« 

Aachen. 

Chicago (Amerika). 

Berlin. 

Hamburg. 
Breslau. 



Genauere Adresse. 



z. Z. Yolontärarzt an der 
Üniv.-Augenklinik. 



z. Z. Univ.-Angenklinik 
Heidelberg. 

Königl. Charit^, Augen- 
abteilung. 

14. Esplanade. 
Univ.-Augenkl inik. 



Montreal (Canada). j Mac Gregorstrasse. 

Wien II. (Oesterreicb).' 4. Stefaniestrasae. 

Kumamoto (Japan). . Provinzhospital, z. Z.üniv.- 

Augenklinik Breslau. 

3. Tragheimer Kirchenstr. 

2. Struvestrasse. 

16 a, p. Schweidnitzer Stadt- 
graben. 

Deutsche Univ.-Augenklinik 



Königsberg. 
Dresden A. 
Breslau. 



Prag (Böhmen). 
Strassburg. 

Paris (Frankreich). 

Göttingen. 
Chemnitz. 

Löwen (Belgien). 

Kiel. 
Dresden. 

Leipzig-Neustadt 

Giessen. 

Aachen. 

Boston (Amerika). 



13. Hoher Steg. 

i)6. Rue de l'Universite. 

12. Bergstrasse. 

21. Brückenstrasse. 

25. Rue du Canal. 

Königl. 1. Schützen-Regt. 
.Prinz Georg* No. 108. 

, 49, I. Eisenbahnstrasse. 
48. Frankfurterstrasse. 

139. Boylston Street. 



Buenos-Avres (Amer.). 552. Calle defensa. 
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Name. 



Wohnort. 



*Prof. Wagenmann. 

Dr. Wagner, E. 

Dr. Wagner. 

Dr. Wallerstein. 

Dr. Walther. 

Dr. Wanner, Ernst. 
Assist. 

Dr. Weber, Adolf. 

Dr. von Wecker, L. 

Dr. Wehrli, Eugen. 

Dr. Weill, G. 

Dr. Weinhold. 

Dr. WeinkauflF. 

Dr. Werncke, Theod., 
Augenarzt. 

Dr. Wemicke, Georg,. 

komnnand. Oberarzt. 

Dr. Wessely, Carl. 

Dr. West, Ed. A. 

Prof. Wicherkiewicz. 

Dr. Whiting, Fred. 

Dr. Wilbrand, H. 

Dr. Wingenroth, E. 

Dr. Wintersteiner, H., 
Docent. 

Dr. V. Wiser. 

Dr. Wolff, Hugo. 

Dr. Wolff, Walter, 
Augenarzt. 

Dr. Wolffberg. 

Dr. Wolfrum, Assist. 

Dr. Wood, Casey A. 



Jena. 
Leipzig. 

Odessa (Bussland). 

Gelsenkirchen. 

Hof. 

Tübingen. 



Genauere Adresse. 

3. Stoystrasse. 
33. Bargstrasse. 
1. Bvard. Nicotans. 

Ludwigsstrasse. 
Univ.-Augenklinik. 



Darmstadt. 42. Frankforterstrasse. 

Paris (Frankreich). 31. Avenue d' Antin. 
Frauenfeld (Schweiz). 

Strassburg i. £. 18. Hohenlohestrasse. 

Plauen i. V. 11. Krausenstrasse. 

Kaiserslautern. 

Odessa (Russland). Ötadt. Augen-Heilanstalt 



Breslau. 



Berlin SW. 



Uniy.-Augenklinik. 



35. Königgr&tzerstrasse. 



Chicago III.(Amerika).| 86. E. Washingtonstrasse. 

Boom 71. 

Krakau (Oesterreich). 6. St. Martinsstrasse. 
New- York City (Amer.). 36. East 31th Str. 
Hamburg. 26. Brandsende. 

Mannheim. N. 3, 4. 

Wien lY. (Oesterreich).] 11. Wiedener-Hauptstrasse. 



Mainz. 
Berlin NW. 
Kemscheid. 



5pt. Alexander-üfer. 



Breslau. i 9. Freiburgerstrasse. 

Leipzig. Uniy.-Augenheilanstalt. 

Chicago (Amerika). 103. East Adamstrasse. 
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Name. 



Wohnort. 



Dr. Woodruff, Th. A. Chicago (Amerika). 
Dr. Zartmami. Karlsruhe. 

Prof. V. Zehender, W. , Eutin. 
♦Dr. Zeller, Otto. i Heilbronn. 



Dr. Zia, Hassan, 
Ophthalmolog. 
Dr. Zimmermann. 



Eonstantinopel 

(Türkei). 

Görlitz. 



Genauere Adresse. 

103. East Adamstrasse. 
4. Bedtenbacherstrasse. 

6. Hohestrasse. 

Kaiserl. Krankenhaus 6ül- 
ham. 



Die mit einem Stern (*) bezeichneten Mitglieder haben an den diesjährigen 
Sitzungen Teil genommen. 



Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus folgenden Mitgliedern : 

E. Fuchs in Wien. 

C. Hess in Würzburg. 

A. V. Hippel in Göttingen, stellvertr. Vorsitzender. 

Th. Leber in Heidelberg, Vorsitzender des Vorstandes. 

J. V. Michel in Berlin. 

A. Nieden in Bonn. 

H. Sattler in Leipzig. 

H. Snellen in Utrecht. 

A. Wagenmann in Jena, Schriftführer. 



Satzungen 

der 

Ophthalmologischen Gesellschaft 

beschlossen iu der Sitzung vom 15. September 1903. 



8 1. 

Der unter dem Namen: , Ophthalmologische Gesellschaft* be- 
stehende Verein bezweckt die Förderung der Ophthalmologie imd 
hat seinen Sitz in Heidelberg. Der Verein soll in das vom Amts- 
gericht zu Heidelberg geführte Vereinsregister eingetragen werden. 

§2. 

Der Vorstand des Vereins besteht aus acht von der Mitglieder- 
versammlung frei gewählten Vereinsmitgliedern und aus einem 
Schriftführer, welcher auf Vorschlag der übrigen acht Vorstands- 
mitglieder auf 8 Jahre von der Mitgliederversammlung gewählt wird. 
Von den acht ereteren Vorstandsmitgliedern scheiden alle zwei Jahre 
je zwei Mitglieder aus und zwar diejenigen, welche seit ihrer Wahl, 
beziehungsweise Wiederwahl, dem Vorstand am längsten angehört 
haben. 

Wenn in einem Jahre, in dem der Austritt und die Neuwahl 
zweier Mitglieder zu erfolgen hätte, keine Mitgliederversammlung 
stattfindet, werden Austritt und Neuwahl der Vorstandsmitglieder 
auf das nächste Jahr verschoben. 

Die austretenden Vorstandsmitglieder sind wieder wählbar. 

Bei eintretenden Lücken in der Zahl der Mitglieder des Vor- 
standes werden in der nächsten Mitgliederversammlung Ersatzmänner 
gewählt. 
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§ 3- 
Der Voi-staiid wählt aus seiner Mitte einen Vorsitzenden und 
«inen Stellvertreter desselben, die bis zu ihrem satzungmässigen 
Ausseheiden aus dem Vorstand ihr Amt behalten. 

§ 4. 

Der Vorstand fasst seine Beschlüsse durch mündliche Abstimmung 
in einer vom Vorsitzenden unter Angabe der Tagesordnung einzu- 
berufenden Vorstandssitzuug oder durch schriftliche Abstimmung 
vermittelst eines vom Vorsitzenden ausgehenden, bei allen Mitgliedern 
des Vorstandes umlaufenden und wieder zum Vorsitzenden zurück- 
kehrenden Anschreibens. In beiden Fällen ist zur Beschlussfassung ein- 
fache Mehrheit der abgegebenen Stimmen notwendig und genügend. 

Über die Beschlüsse in einer Vorstandssitzung wird ein vom 
Vorsitzenden zu unterzeichnendes Protokoll gefuhrt. 

8 5. 

Der Vorstand sorgt sowohl in der Zwischenzeit als auch während 
der Dauer der Versammlung für die Interessen des Vereins. Er 
ladet zu den wissenschaftlichen Sitzungen und zu der Mitglieder- 
versammlung ein, trilFt die Vorbereitungen dazu, bestimmt die Reihen- 
folge der Vorträge, besorgt die Herausgabe der Sitzungsberichte und 
die Kassenführung. Die Einladung zu den Versammlungen erfolgt 
durch ein vom Vorsitzenden und Schriftführer unterzeichnetes ge- 
drucktes Zirkular mit Angabe der Tagesordnung, das an alle Mit- 
glieder zu versenden ist. 

S 6. 
Der Vorsitzende oder in dessen Verhinderung sein Stellvertreter 
vertritt den Verein nach Aussen, sowohl gerichtlich als auch ausser- 
gerichtlicli. Ist eine Willenserklärung gegenüber dem Verein abzu- 
geben, so genügt die Abgabe gegenüber einem Mitgliede des Vor- 
standes. 

Der Schriftführer hat die Korrespondenz des Vereins, den Druck 
und die Versendung der Zirkulare zu besorgen, die Protokolle zu 
führen und die Sitzungsberichte zu redigieren. 
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8 8. 

Die wissenschaftlichen Sitzungen und die Mitgliederversamm- 
lung finden in der Regel einmal jährlich in Heidelberg statt. 

Die wissenschaftlichen Sitzungen sind öffentlich. Ihre Eröffnung 
geschieht durch ein Mitglied des Vorstandes. Die Vorsitzenden der 
einzelnen Sitzungen werden auf Vorschlag des Vorstandes von den 
anwesenden Mitgliedern gewählt. 

In der Mitgliederversammlung werden die Angelegenheiten des 
Vereins beraten, Beschlüsse darüber gefasst und die Wahlen vor- 
genommen. Bei den Abstimmungen entscheidet einfache Majorität. 
Über die Beschlüsse der Mitgliederversammlung wird ein vom Vor- 
sitzenden und Schriftführer zu unterzeichnendes Protokoll geführt. 

8 9. 

Wer Mitglied der Ophthalmologischen Gesellschaft werden will* 
wendet sich durch Vennittelung des Schriftführers an den Vorstand, 
der über die Aufnahme durch einen nach § 4 zu fassenden Beschluss 
entscheidet. 

Der Austritt erfolgt durch Anzeige an den Schriftführer. Auch 
gilt als ausgetreten, wer zwei Jahre seinen Mitgliedsbeitrag nicht 
entrichtet hat. 

8 10. 

Jedes Mitglied zahlt für jedes Kalenderjahr einen Beitrag von 
(i M., welcher von der Oberrheinischen Bank in Heidelberg einge- 
fordert wird. Auch kann die Zahlung der Jahresbeiträge durch Ent- 
richtung eines einmaligen Beitrages von 120 M. abgelöst werden, 
von dem aber beim etwaigen Austritt eine Rückzahlung nicht statt- 
findet, f 

8 11. 
Vorstehende Satzung ist am 15. September 1903 durch Beschluss 
der Mitglieder -Versammlung errichtet worden. 



Bestmunungen 

für die 

Erteilung des von Prof. Dr. von Welz gestifteten 

„von Graefe'schen Preises". 



Die Stiftungs Urkunde lautet folgendermafsen : 

Hochverehrte 
Ophthalmologische Gesellschaft! 

Im treuen Andenken meines unvergesslichen Freundes und 
Lehrers, des am 19. Juli 1870 verstorbenen Professors der Ophthal- 
mologie in Berlin, Dr. Albrecht von Graefe, und im dankbaren 
Gefühle für Alles, was ich seiner Lehre und seinem Beispiele schulde, 
glaube ich ganz in dessen Sinne zu handeln, wenn ich eine Be- 
stimmung ins Leben rufe, welche den Zweck hat, hervorragenden 
Leistungen in der Ophthalmologie eine besondere Anerkennung zu 
zollen, sowie es hinwiederum ein Bedürfniss meines Inneren ist, 
hierfür den Namen „des von Graefe'schen Preises* zu wählen. 

Zu diesem Behufe übergab ich der von mir gegründeten 
„Marienstiftuug für Heilung von armen Augenkranken 
in Würzburg", die als juristische Person von allerhöchster Stelle 
anerkannt ist, 10 Stück Prioritäts- Obligationen der vereinigten süd- 
österreichisch - lombardisch - und central - italienischen Eisenbahn- 
Gesellschaft ä 500 Fr. im Nominalwerthe von 5000 Fr. mit den 
betreffenden Coupons vom 1. April 1874 bis 1. April 1886, deren 
jährliche Zinsen 150 Fr. =: 120 Mark betragen, wobei eine allen- 
fallsige Vennehrung des Capitals vorbehalten ist. 
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Es soll nun der ^von Graefe'sche Preis mit 450 Fr. = 
360 Mark alle drei Jahre von der Ophthalmologischen Gesell- 
schaft, die in der Kegel jährlich in Heidelberg tagt, der besten 
Arbeit zuerkannt werden, welche in den dreien, dem Vertheilungs- 
jahr um Ein Jahr vorausgehenden Jahrgängen in deutscher Sprache 
im , Archiv für Ophthalmologie* erschienen ist.^) 

Nachdem sowohl das , Archiv für Ophthalmologie* als 
die Ophthalmologische Gesellschaft in Heidelberg von 
A. von Graefe ins Leben gerufen worden, so erschien es mir vor 
Allem als ein Act der Pietät, diesen Preis, dem sein Name erA 
die rechte Weihe geben soll, mit diesen seinen beiden Lieblings- 
schöpfungen in Verbindung zu bringen. 

Preisrichter, deren im Ganzen fünf sein sollen, sind deshalb in 
erster Reihe die Mitglieder des Ausschusses der Ophthalmologischen 
Gesellschaft, in der Art, dass immer zwei aus demselben, durch den 
Ausschuss selbst hier/u bestimmt, die übrigen drei aber in der be- 
treflfenden Sitzung aus sechs von dem Ausschuss vorgeschlageneu 
Gesellschaftsmitgliedern durch einfache Majorität gewählt werdeu. 
Unter umständen können hierzu auch Nichtniitglieder ernannt werden. 
Ueber die Vorschläge selbst entscheidet die Majorität der Preis- 
richter. Die Bekanntmachung des zuerkannten Preises geschieht 
dann stets in der ersten Sitzung der Ophthalmologischen Gesell- 
schaft des betreftenden Jahres, zum ersten Male 1876, und hat der 
Secretär des Ausschusses, durch das Sitzungs-ProtocoU gehörig 
legitimirt, von der .Marienstiftung" die betrefl'ende Summe zu er- 
heben, die Uebergabe des Preises in geeigneter Form zu übermitteln, 
eventuell auch an die Erben, und die Bekanntmachung desselben im 
„Archiv für Ophthalmologie** zu veranlassen. 

Unbenommen bleibt es den genannten Preisrichtern im Falle 
der Zweckdienlichkeit, den »von Graefe 'sehen Preis*' einmal 
für die glückliche Lösung einer Preisaufgabe zu bestimmen, welche 

1) Wissenschaftliche Arbeiten der Preisrichter selbst können auch noch 
bei der nächsten Vertheilung des Preises rückwirkend in Betracht kommen. 
— Mit dem Zurückgehen des Zinsfusses haben sich die Erträgnisse der Stiftung 
entsprechend vermindert. 
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Arbeit aber dann nach Ertheiliing des Preises im Archiv erscheinen 
muss. 

Sollte das „Archiv für Ophthalmologie • als solches zu erscheinen 
aulhören oder seinen Charakter wesentlich verändern, oder in dem 
angegebenen Zeitraum gerade keine preiswürdige Arbeit enthalten, 
so würde, so lange die Ophthalmologische Gesellschaft in ihrer 
jetzigen Verfassung besteht, der Ausschuss an der Stelle des Archivs 
ein anderes in deutscher Sprache erscheinendes Journal ophthalmo- 
logischen Inhalts zu setzen haben, in welchem Falle auch Mono- 
graphien zuzulassen, grössere Werke aber auszuschliessen sind. 

Sollte nun aber die zur Zeit bestehende Ophthalmologische Ge- 
sellschaft sich einmal auflösen, so wird die „Marienstiftung** das 
Ersuchen der Preiszuerkennung an die medicinische Facultät in Würz- 
burg stellen, und diese dann dieselbe ihrerseits unter Beobachtung 
obiger Modalitäten bethätigen, nachdem sie vorher noch das Gut- 
achten dreier ordentlicher Professoren der Ophthalmologie einer 
deutschen Universität eingeholt hat. 

So lange der Unterzeichnete am Leben ist, kann eine Aenderung 
dieser Bestimmungen nur mit seiner p]inwilligung stattfinden; nach 
dessen Tode müssen, bei den Wandlungen der Zeit, so lange es 
möglich ist, immer nachstehende Gesichtspunkte festgehalten werden : 

1) soll, um das Andenken von Graefe's zu ehren, stets der 
Name „von Graefe 'scher Preis** erhalten bleiben; 

2) soll damit immer der wissenschaftliche Portschritt in der 
Ophthalmologie gefördert und anerkannt werden. 

Würzburg, den 6. August 1874. 

Dr. Robert Ritter von Welz, 

öffentl. ordentl. Professor der Ophtbalmologie aii 
der Univerbität zu W ürzbuig. 



Statut 

betreffend die 

Zuerkennung und Verleihung 

der 

Graef e - Medaille. 



1) Die Graefe-Medaille soll alle 10 Jahre Demjenigen zuer- 
kannt werden, der sich unter den Zeitgenossen — ohne Unterschied 
der Nationalität — die grössten Verdienste um die Förderung der 
Ophthalmologie erworben hat. — Niemals soll die Medaille zweimal 
derselben Person verliehen werden. 

2) Die Zuerkennung des Preises erfolgt durch direkte Wahl, 
mit absoluter Mehrheit der gültigen Stimmen der stimmfähigen 
anwesenden Mitglieder. 

3) Stimmberechtigt sind alle Diejenigen, welche bis einschliess- 
lich der letzten Versammlung als Mitglieder aufgenommen imd als 
solche in dem letzten offiziellen Mitgliederverzeichnis aufgeführt sind. 

4) Der definitiven Wahl in der Versammlung geht eine Vor- 
wahl voraus; zu dieser wird jedes stinmiberechtigte Mitglied zu 
Anfang des Jahres aufgefordert, wenigstens acht Tage vor dem 
ersten Tage der Jahresversammlung, in welcher die Medaille erteilt 
werden soll, einen Namen, genau bezeichnet, im versiegelten Couvert, 
eingeschlossen in einem mit seiner Unterschrift versehenen Brief, 
dem Sekretär der Gesellschaft zukonmaen zu lassen. — In der Sitzung 
des Ausschusses werden die Briefe nach Verifizierung der Handschriften 
verbrannt und die Stimmzettel nach vorherigem Durcheinanderschütteln 
einer nach dem andern geöffnet und die darauf vorkonunenden Namen 
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vermerkt. Stimmzettel, auf denen mehr als ein Name steht, sind 
ungültig. Zu Anfang der ersten Sitzung wird das Ergebnis der 
Vorwahl mitgeteilt. 

5) Am Ende der Sitzung des ersten Sitzungstages hat die e r s t e 
freie Abstimmung mit geschlossenen Zetteln stattzufinden. Das 
Resultat wird sofort festgestellt und bekannt gemacht. Ist dabei eine 
absolute Majorität erreicht, so erfolgt unmittelbar die Proklamation. 
Andernfalls erfolgen am zweiten Tage die Abstimmungen, bis absolute 
Majorität erreicht ist, und zwar in folgender Ordnung: 

a. Freie Abstimmung. 

b. Engere Wahl aus den fünf Personen, welche bei der vor- 
hergehenden Abstinunung die meisten Stimmen erhielten 
oder aus so viel weniger als fünf, die überhaupt Stinunen 
erhielten. 

c. Wahl aus den drei Personen, die bei der vorigen Abstimmung 
die meisten Stimmen erhielten. 

d. Stichwahl aus den zwei Personen, welche bei der vorigen 
Abstimmung die meisten Stinunen erhielten. 

e. Bei Stimmengleichheit werden Beide proklamiert und wird 
Beiden, wenn die Mittel es erlauben, die goldene Medaille 
ausgehändigt werden, ßeichen die Mittel hierzu nicht, dann 
entscheidet das Loos, und für den Ebenbürtigen, dem die 
goldene Medaille nicht zu Teil wurde, wird eine silberne 
Medaille mit dem gleichen Stempel geprägt. 

Vom Ausfall der Abstimmung wird dem Gewählten sofort 
Mitteilung gemacht. 

6) Vor Beginn der in § 5 des Statuts näher beschriebenen freien 
Abstimmung wird das Namen- Verzeichnis der anwesenden 
stimmfähigen Mitglieder zu Protokoll genommen. 

7) Am Schlüsse der Sitzung des nächsten Jahres wird die Ehren- 
münze dem Erwählten durch den Präsidenten in feierlicher Weise 
mit einer Ansprache überreicht, in welcher die unsterblichen Ver- 
dienste Albrecht von Graefe's in Erinnerung gebracht, und der 
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Gewählte als würdiger Nachfolger geehrt wird. Im Falle der Ab- 
wesenheit des Gewählten vrird demselben die Medaille zugeschickt 
und eine entsprechende Ansprache an die Versammlung gerichtet 
werden. 

8) Die vorzunehmende Wahl soll jedesmal im Jahre vorher 
angekündigt und diese Ankündigung in das Protokoll aufgenonomen 
und mit demselben veröffentlicht werden. 

9) Im Falle der Auflösung der Ophthalmologischen Gesellschaft 
soll das vorhandene Kapital der Heidelberger Medizinischen Facultät 
zur ferneren Zuerkennung der Graefe-Medaille übergeben und der- 
selben überlassen werden, bei der Zuerkennung den ihr zweckmässigst 
scheinenden Modus zu befolgen. 
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Benachrichtigung. 



Von der Herrn Professor Hering verliehenen Graefe- Medaille 
sind Bronze-Abdrücke zu einem Preis von ca. 7 Mk. 50 Pf. pro 
Stück inkl. Etui zu erhalten. 

■ 

Diejenigen Mitglieder der Gesellschaft, die einen Bronze-Abdruck 
zu haben wünschen, werden ersucht, dieses bis Ende Juni 1906 dem 
Schriftführer der Gesellschaft, Herrn Professor Dr. A. Wagen mann 
in Jena, schriftlich mitzuteilen. 

Die Versendung der Medaillen erfolgt gegen Nachnahme durch 
die Post nach der Überreichung der goldenen Medaille an Herrn 
Hering im Herbst nächsten Jahres. 

Jena, im November 1905. 

Professor Dr. A. Wagenmann, 

Schriftführer der ophthalmologischen Gesellschaft. 
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